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cessidade de recarregamento da ba-
teria ao fim de poucos dias. Lemberg
e colab. publicam o conceito de pa-
cing «on demand» (VVI) em 19652. O
Pacing DVI é introduzido em 19693

e pacing de dupla câmara em 19784.
Actualmente, é uma técnica rápida,
simples e segura, por via transve-
nosa, que não requer anestesia ge-
ral. Evoluiu-se do pacing antifisio-
lógico (VOO) para o pacing fisiológi-
co de dupla câmara (DDD) que man-
tem a sincronia auriculoventricular
de modo «demand» e, ainda, com
adaptação em frequência.

A introdução deste tipo de tera-
pêutica em Portugal deve-se a Celes-

tino da Costa, Machado Macedo e
Décio Ferreira. É uma técnica ac-
tualmente disponível em todos os
Hospitais Centrais e em muitos
Hospitais Distritais, tendo sido im-
plantados ou substituídos cerca de
4500 geradores em Portugal no ano
de 1999.

O avanço surpreendente da en-
genharia biomédica dos sistemas de
pacing, nos últimos quarenta anos,
permitiu melhorar o prognóstico e a
qualidade dos doentes com bradiar-
ritmias. Estes dados possibilitaram
a extensão das indicações clássicas,
para a terapêutica da miocardiopa-
tia hipertrófica, da insuficiência
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A
primeira implantação de
pacemaker permanente
ocorreu em 1958 na
Suécia por Furman1. Era

inicialmente uma técnica complica-
da, com gerador externo e com ne-
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Objectivos: Rever as indicações actuais (e futuras) da terapêutica eléctrica permanente e indicar os aspectos essenciais do seguimento do
doente portador de pacemaker, nomeadamente detecção de disfunções, complicações e possíveis interferências electromagnéticas.
Métodos: Revisão crítica da literatura.
Conclusões: As indicações actuais para pacing cardíaco não estão circunscritas às clàssicamente descritas, sendo hoje uma realidade em
algumas situações relacionadas com miocardiopatia hipertrófica obstrutiva, insuficiência cardíaca, sincope neurogénica e prevenção da fibri-
lhação auricular. Subsiste alguma controvérsia, sobretudo na definição dos subgrupos que mais beneficiam desta terapêutica. Os gera-
dores implantados são hoje pequenos, têm baixo consumo enérgético e uma longevidade acrescida. Os eléctrodos são também, no momen-
to actual, de pequeno calibre, de grande flexibilidade e durabilidade, sendo revestidos de corticosteróides o que permite intervenções
mais simples e mais rápidas e bons limiares crónicos. O seguimento do portador de pacemaker deve ser realizado por médicos especialis-
tas em pacing cardíaco de modo a aproveitar as funções diagnósticas e terapêuticas disponíveis nos geradores actuais. O papel do médico
não cardiologista, consiste na exclusão das situações que podem traduzir disfunção do sistema de pacing, pelo que o autor descreve alguns
sintomas e sinais referidos habitualmente pelos doentes e sua importância relativa. São enunciadas as complicações mais frequentes em
pacing cardíaco permanente e a consequente atitude a tomar. As interferências electromagnéticas são pouco frequentes e quase sempre
transitórias, podendo, no entanto, ser catastróficas nos doentes que não têm ritmo próprio (pacing dependentes) após exposição prolonga-
da e sob determinadas condições. São revistas algumas situações específicas, com incidência particular no uso de telefones portáteis.
Considera-se, actualmente, que a sua utilização não está contraindicada, desde que seja guardada uma distância de segurança de 15 cm
entre o gerador e o telemóvel.
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cardíaca e da prevenção da fibri-
lhação auricular com resultados
animadores. 

A multiprogramabilidade dos ge-
radores com sofisticação e automa-
tização exponencial de muitas das
funções 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 lógicos que se traduzem na
melhoria hemodinâmica com obje-
ctivação clínica inquestionável. 

Os autores pretenderam expor, de
uma forma clara, mas com grau de
profundidade adequado, conceitos
actuais e orientações futuras ineren-
tes à terapêutica eléctrica que per-
mitam ao médico não especialista
em Cardiologia entender e agir pe-
rante alguns aspectos do doente
candidato ou portador de pacema-
ker, nomeadamente indicações, de-
tecção de disfunções, complicações
e possíveis interferências electro-
magnéticas

Procedeu-se à revisão da literatu-
ra médica nos últimos dez anos
através de pesquisa na Medline e
pesquisa adicional manual, abran-
gendo também o período anterior até
ao início da implantação do primeiro
pacemaker. Usaram-se como pala-
vras-chave «pacing cardíaco», «fol-
low-up de pacing», «insuficiência
cardíaca», «miocardiopatia hipertró-
fica», «fibrilhação auricular» e «inter-
ferências electromagnéticas». Fez-se
uma análise crítica das indicações
actuais para pacing permanente,
bem como uma avaliação do con-
tributo da evolução tecnológica nos
sistemas de pacing e seus reflexos na
qualidade de vida do portador de
pacemaker. Aborda-se um protoco-
lo da consulta de seguimento, siste-

matizam-se as eventuais compli-
cações e disfunções e refere-se a im-
portância das interferências electro-
magnéticas externas nos sistemas
de pacing actuais.

1. NOMENCLATURA EM PACING CARDÍACO

Actualmente utilizam-se os códi-
gos propostos pelos NASPE/BPEG5

(Quadro I), sendo, contudo, uti-
lizadas na práctica clínica, apenas
as 4 primeiras letras (ex: VVI-M,
DDD-R, etc). Existem, ainda, códi-
gos propostos para os electrocaté-
teres (Quadro II) que, no entanto,
não são utilizados universalmente.

2. INDICAÇÕES PARA PACING PERMANENTE

A selecção do modo de pacing de-
verá ter em conta o estado da con-
dução auriculoventricular, a activi-
dade auricular, a doença cardíaca
inerente e a resposta cronotrópica ao
exercício. 

As indicações para pacing per-
manente têm sido revistas perio-
dicamente nos últimos 15 anos.
Apesar de terem sido recentemente

publicadas em 1998 as «Guidelines»
do American College of Cardiology e
American Heart Association5, per-
siste alguma controvérsia.

2.1. Perturbações da condução
auriculoventricular

São responsáveis por mais de 50%
das implantações de pacing perma-
nente em Portugal, contrariamente
aos Estados Unidos, onde predomi-
na a disfunção sinoauricular.

É consensual que o bloqueio au-
rículo-ventricular completo (BAVC)
permanente ou intermitente a qual-
quer nível anatómico (QRS estreitos
ou alargados), associado a sintomas
(tonturas, pré-síncope, síncope, in-
suficiência cardíaca ou confusão
mental) é uma indicação formal para
pacing definitivo (PMD). Está de-
monstrada, há mais de 30 anos, a
melhoria na sobrevida e na quali-
dade de vida, nesta situação6,7. Em
doentes assintomáticos com BAVC,
a presença de frequência ventricu-
lar inferior a 40 por minuto ou in-
tervalos RR superiores a 3 segundos,
é, igualmente, uma indicação para
PMD.
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QUADRO I

CÓDIGO DOS GERADORES DE PACING (NASPE/BPEG)

1. Câmara(s) 2. Câmara(s) 3. Resposta ao 4. Adaptação em 5. Funções anti-
pacing sensing sensing frequência taquicardia

O - Nenhuma O - Nenhuma O- Nenhuma O - Não programável O - Nenhuma
A - Aurícula A - Aurícula T - «triggered» P - Programável P - Pacing antitaq.
V - Ventrículo V - Ventrículo I - inibição M - Multiprogram. S - Choque
D - A + V D - A + V D- T + I R - Resposta em freq. D - P + S

QUADRO II

CÓDIGO DOS ELÉCTRODOS DE PACING (NASPE/BPEG)

1. Configuração 2. Mecanismo de 3. Material 4. Revestimento
do eléctrodo fixação isolante farmacológico

U - Unipolar A - Activa P - Poliuretano O - Ausente
B - Bipolar P - Passiva S - Silicone S - Esteróide
M - Multipolar O - Nenhum I - P + S N - Não esteróide

EDITORIAISMÉTODOS

NASPE - North American Society of Pacing Electrophysiology                                 BPEG - British Pacing and Electrophysiology Group



Rev Port Clin Geral 2000; 16:221-38 223

REVISÕES

No bloqueio AV de 2º grau, tipo II
(Mobitz II) sintomático, sugere-se a
implantação de PMD, independen-
temente do nível de bloqueio. Nesta
situação, mas em pacientes assin-
tomáticos com bloqueio infranodal,
a progressão para BAVC é frequente
pelo que devem ser referenciados
para PMD8,9.

No bloqueio AV de 2º grau, tipo I
(Mobitz I), o nível de bloqueio está
geralmente localizado acima ou no
nódulo AV, pelo que não se consti-
tui como indicação formal. Porém,
na presença de perturbação da con-
dução intraventricular é de sus-
peitar de bloqueio infranodal, pelo
que se deve agir como no BAV de 2º
grau, tipo II. 

A classificação do BAV 2:1, em
Mobitz I ou II, pode ser difícil, pelo 
que será a presença de sintomas
e/ou a presença de perturbação da
condução intraventricular que
levará a decidir a implantação de
PMD.

Na ausência de cardiopatia estru-
tural, a presença em assintomáti-
cos de BAV de 2º grau, tipo I, pode
reflectir aumento do tónus vagal, so-
bretudo em pessoas jovens10,14. No
entanto, segundo alguns autores,
nos idosos com este padrão electro-
cardiográfico e na presença de car-
diopatia estrutural, pode implicar a
necessidade de PMD, dada a asso-
ciação a sintomas ou progressão do
grau de bloqueio em seguimentos

prolongados10,11,12,13. 
Apesar de, classicamente, o BAV

de 1º grau não ser indicação para
PMD5, sabe-se que na presença de
intervalos PR muito prolongados, a
sístole auricular ocorre posterior-
mente à sístole ventricular, poden-
do conduzir a quadro clínico seme-
lhante ao síndrome de portador de
pacemaker14,15,16 ou ainda a regurgi-
tação mitral telediastólica17. Esta úl-
tima situação pode ser clinicamente
importante na presença de disfun-
ção diastólica. Deste modo, se nes-
tas circunstâncias for demonstrada
melhoria hemodinâmica com pacing
temporário DDD, através da resin-
cronização da sístole auricular com
a sístole ventricular, estaremos na
presença de outra indicação para
PMD17,18. 

O BAVC congénito tem caracte-
rísticas clínicas muito diferentes do
BAVC adquirido. Localiza-se na
maioria dos casos no nódulo AV cur-
sando, por esse motivo, com QRS
estreitos e, clinicamente, raramente
origina sintomas. No entanto têm
sido publicados vários traba-
lhos19,20,21,22 que mostram que esta
situação se poderá complicar de
morte súbita na presença de deter-
minados factores, pelo que as indi-
cações para pacing permanente nos
doentes assintomáticos estão re-
sumidas no Quadro III. Independen-
temente destes factores, a presença
de sintomas deve levar igualmente e

obrigatoriamente a PMD.

2.2. Perturbações da condução
intraventricular

A presença de bloqueio bifascicu-
lar ou trifascicular associado a
episódios sincopais é uma indicação
para PMD. Na ausência de sintomas
ou na suspeita de outra causa de
síncope, poderá estar indicada a rea-
lização de estudo electrofisiológico
para determinação do intervalo HV
(tempo de condução His-Purkinje).
Se intervalo HV > 80 ms23, indução
de bloqueio infranodal por pacing ou
drogas antiarritmicas24, estaremos
na presença de indicação formal
para PMD.

2.3. Disfunção sinoauricular
Começou por ser apenas um dia-

gnóstico electrocardiográfico com-
posto por: a) bradicardia sinusal per-
sistente, não iatrogénica, sem causa
aparente; b) bloqueio sino-auricu-
lar; c) paragem sinusal. Posterior-
mente, a sua correlação com sin-
tomas originou a designação de «sick
sinus syndrome – SSS», traduzida
na língua portuguesa como doença
do nódulo sinusal ou disfunção
sino-auricular. Quando associada a
taquiarritmias paroxísticas supra-
ventriculares (taquicardia supraven-
tricular, fibrilhação ou flutter auri-
cular) recebe o nome de síndrome
bradi-taquiarritmia. 

É muito importante correlacionar
o electrocardiograma (ECG) com os
sintomas. Estes são muitas vezes
inespecíficos (ex: fadiga) e são,
muitas vezes, apenas reconhecidos
após a implantação de pacemaker. 

O diagnóstico de disfunção
sinoauricular (DSA) deve ter em con-
ta o grupo etário e a existência de
cardiopatia subjacente. Na presença
de insuficiência cardíaca congestiva
(ICC), uma frequência a 50 por
minuto (mn) pode ser pior tolerada

QUADRO III

INDICAÇÕES PARA PMD NO BAVC ASSINTOMÁTICO

– Frequência ventricular diurna inferior a 50 por minuto
– Incompetência cronotrópica (resposta ventricular ao esforço inadequada)
– Prolongamento súbito do intervalo RR durante o sono (por aumento do grau de bloqueio)
– Dilatação ou disfunção ventricular esquerda (Ecocardiografia)
– Dilatação auricular esquerda
– Extrasistolia ventricular
– Intervalo QT (corrigido) prolongado
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que uma frequência a 40 por mn
num jovem desportista. 

A implantação de PMD na DSA
apenas está indicada nos indivíduos
sintomáticos, sendo possível melho-
rar a qualidade de vida através da
selecção adequada do modo de pa-
cing com manutenção da sincro-
nização auriculoventricular e com
presença de algoritmos protectores
contra arritmias supraventriculares
(modo switch).

A necessidade de terapêutica com
os novos β-bloqueadores, como o
carvedilol, na ICC, pode implicar, em
alguns casos, a necessidade de PMD.

No síndrome bradi-taquiarritmia
ocorrem, frequentemente, bradiar-
ritmias sintomáticas após um episó-
dio de taquiarritmia. Os fármacos
habitualmente usados para o trata-
mento deste episódios vão exacerbar
as bradiarritmias, o que obriga à im-
plantação de PMD. 

No período diurno, uma frequên-
cia inferior a 30 por mn é uma indi-
cação formal para PMD. Naqueles
em que haja suspeita de incom-
petência cronotrópica (impossibili-
dade de atingir 75-80% da frequên-
cia cardíaca prevista para a idade
durante teste de esforço), a realiza-
ção de prova de esforço dá-nos in-
formação sobre a função do nódulo
sinusal25,26.

Não esquecer que atletas ou adul-
tos com actividade fisica regular po-
dem apresentar bradicardias fisio-
lógicas inferiores a 40 por mn, devi-
do a aumento do tónus vagal. Igual-
mente, no síndrome de apneia do
sono, poderão existir bradiarritmias
nocturnas assintomáticas, em que a
implantação de PMD não estará in-
dicada, podendo, inclusivé, ser pre-
judicial27. 

A terapêutica com teofilina28

parece melhorar a qualidade de
vida nos indivíduos em que haja
dúvidas na indicação para PMD ou

que recusem esta terapêutica,
através do aumento da frequência
cardíaca de repouso e de exercício,
apesar de não diminuir a incidên-
cia de síncope.

2.4. Hipersensibilidade do seio
carotídeo

O diagnóstico de hipersensibili-
dade do seio carotídeo implica o apa-
recimento de assistolia ventricular
de, pelo menos, três segundos, ou a
redução de 50 mmHg da pressão ar-
terial sistólica em relação a um va-
lor basal, após a massagem do seio
carotídeo. Existem três formas de
apresentação :
a) Tipo cárdio-inibitória: mediada

pelo vago, leva ao aparecimento
de bradicardia sinusal marcada, 
paragem sinusal ou bloqueio
auriculo-ventricular transitório.
Os efeitos são revertidos pela
administração de atropina ou por
pacing.

b) Tipo vaso-depressor: hipotensão
arterial não acompanhada por
diminuição significativa da fre-
quência cardíaca. Esta resposta
está relacionada, segundo alguns
autores, pela diminuição tran-
sitória da resistência vascular
periférica, resultante da inibição
da actividade simpática. Os efei-
tos não são revertidos pela atro-
pina ou pelo pacing.

c) Tipo misto: aparecimento de bra-
diarritmia e hipotensão arterial. 
O tipo cárdio-inibitória é a forma

mais frequente. A síncope, a pré-sín-
cope, as tonturas e as alterações do
estado de consciência são as mani-
festações clínicas mais frequentes.
Situações normais do nosso quoti-
diano, tais como: movimentos brus-
cos do pescoço, acto de barbear ou
o uso de colarinhos apertados po-
dem desencadear estes sintomas,
pelo que a sua existência deve levar
à suspeita desta entidade. 

A indicação para pacing baseia-se
na presença de sintomas, tendo a
terapêutica eléctrica utilidade no
tipo cárdio-inibitória pura ou no tipo
misto. O modo VVI é suficiente na
maioria das situações. No entanto,
na presença de BAVC, será neces-
sário pacing de dupla câmara, pelo
que o modo DDD será sempre a
modalidade recomendada30,31,32,33,34.

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

Terão indicação para PMD5 os
doentes sintomáticos (queixas de
ICC, estado confusional) com esta
alteração do ritmo e que apresentem
intervalos RR superiores a 3 segun-
dos ou que apresentem disritmias
ventriculares ou outra situação que
obrigue à utilização de fármacos que
poderão reduzir, eventualmente, a
frequência de ritmo de escape ven-
tricular.

2.6. Miocardiopatia hipertrófica
Na miocardiopatia hipertrófica

obstrutiva (MHO), o gradiente na câ-
mara de saída do ventrículo esquer-
do é o principal responsável pelos
sintomas. Deste modo, o objectivo
da terapêutica será a redução deste
gradiente através da terapêutica far-
macológica (β-bloqueadores, antag-
onistas do cálcio, disopiramido). No
entanto, nem sempre este tipo de
terapêutica é suficiente. Nas formas
refractárias à terapêutica médica,
bons resultados têm sido apresen-
tados com o pacing de dupla câmara
(DDD) programado com intervalos
AV curtos, apesar de persistir algu-
ma controvérsia. Fananapazir35 em
1994 vem mostrar num grupo de 84
doentes com MHO, em classe III e IV
da NYHA, que o pacing permanente
DDD permite uma redução signi-
ficativa do gradiente, melhoria dos
sintomas e aumento do tempo de
exercício. No entanto, existe um sub-
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grupo de doentes que parece não
beneficiar com este tipo de terapêu-
tica. O PIC study (Pacing in
Hypertrophic Obstrutive Cardiomyo-
pathy) publicado em 199736 e que
envolveu 83 doentes de 12 Centros
Europeus com MHO, com gradi-
entes superiores a 30 mmHg, re-
fractários à terapêutica médica, con-
firmou a redução do gradiente em
50% e melhoria da classe funcional
em 60% dos doentes. No entanto,
não mostrou melhoria da tolerância
ao exercício e revelou a existência de
importante efeito placebo em cerca
de 28% dos doentes, tal como já
referido anteriormente, em estudo
anterior, por Nishimura37. Parece,
igualmente, que a história natural
da doença nem sempre é modifica-
da pela terapêutica eléctrica, dado
que a espessura da parede do
miocárdio se mantem com tera-
pêutica prolongada com pacing em
alguns trabalhos38. Evidencia-se, em
todos os estudos, que serão os
idosos os que mais beneficiam com
o pacing permanente36,37.

Para a obtenção de bons resulta-
dos o eléctrodo ventricular deve es-
tar colocado no apéx, o que irá pro-
porcionar a activação ventricular
com início neste ponto, levando à
diminuição do efeito de Venturi, à
diminuição do movimento sistólico
anterior da válvula mitral e conse-
quente redução do gradiente no
tracto de saída do VE39. 

O intervalo AV deve ser optimiza-
do, devendo ser o mais curto pos-
sível, de modo a permitir a pré-exci-
tação ventricular esquerda que leve
à diminuição do gradiente sem com-
prometer o fluxo de enchimento ven-
tricular esquerdo. No entanto, nem
sempre é possível programar um in-
tervalo AV inferior ao intervalo PQ
nativo, pelo que, em algumas séries,
é realizada a modificação ou ablação
do nódulo após implantação do

pacemaker40. Salienta-se, no entan-
to, que em alguns doentes um in-
tervalo AV muito curto, pode levar a:
diminuição do débito cardíaco, au-
mento da pressão da aurícula es-
querda e a prolongamento dos
índices de relaxamento ventricular,
contribuindo para deterioração da
função diastólica41. Deste modo, é
fundamental que a programação do
doente portador de pacemaker per-
manente e com MHO seja ajustada
por parâmetros ecocardiográficos. 

O gerador escolhido deve permitir
a programação de AV curtos e de ter
a possibilidade de, de forma automá-
tica, encurtar o intervalo AV quando
a actividade nativa própria (His-Pur-
kinje) é reconhecida e a que damos o
nome de «histerese negativa».

A miectomia cirúrgica tem uma
baixa mortalidade e uma sobre-
vivência de 90% aos 5 anos, sendo
por este motivo a terapêutica de
eleição em centros com experiên-
cia42,43. No entanto, em doentes com
MHO idosos ou considerados maus
candidatos para cirurgia, com sin-
tomas resistentes à terapêutica
médica, com gradiente no tracto de
saída do ventrículo esquerdo (VE)
superior a 30 mmHg em repouso (ou
maior que 50 mmHg quando provo-
cado) e com demonstração de redu-
ção superior a 25% do gradiente com
pacing DDD são candidatos a esta
alternativa terapêutica. 

Em contraste com a MHO, os
doentes com miocardiopatia hiper-
trófica não obstrutiva (MHNO) não
beneficiam com o pacing DDD, pelo
que a terapêutica eléctrica perma-
nente não pode ser recomendada
nestes doentes mesmo que sin-
tomáticos.

2.7. Insuficiência cardíaca con-
gestiva no contexto de miocar-
diopatia dilatada

Os doentes com dilatação ventri-

cular (particularmente do VE) e dis-
função ventricular esquerda com
fracção de ejecção inferior a 35%,
apresentam uma elevada incidência
de internamentos hospitalares com
morbilidade e mortalidade elevadas,
apesar dos avanços na terapêutica
médica. Deste modo estudos ini-
ciais44 em doentes com ICC classe III
e IV da NYHA, com grave disfunção
sistólica e em que foram implanta-
dos PMD DDD, programados com
AV curto, mostraram melhoria dos
sintomas e da fracção de ejecção, a
longo prazo. No entanto, estes re-
sultados não foram confirmados
noutras séries45, de tal forma que o
pacing sequencial DDD com estimu-
lação da aurícula e ventricular não
pode ser recomendado à luz do
conhecimento actual. 

Surgiram ainda trabalhos46 com
utilização de pacing bi-ventricular
(ventrículo esquerdo e direito em si-
multâneo), inicialmente com colo-
cação de electrocatéteres en-
docárdicos no VD e epicárdicos no
ventrículo esquerdo. Posteriormen-
te, surgiram outros estudos47 em
que a estimulação do ventrículo es-
querdo é realizada através de elec-
trocatéteres introduzidos pelo seio
coronário. Os resultados iniciais
parecem promissores, com melhoria
clínica e hemodinâmica significativa,
sendo os problemas actuais rela-
cionados, sobretudo, com o tempo
de intervenção, dificuldade na abor-
dagem do seio coronário e taxa de
sucesso (70%) deste tipo de inter-
venção. 

O desenvolvimento dos cardio-
versores desfibrilhadores com pos-
sibilidade de pacing bi-ventricular48

poderá ter um papel importante
num subgrupo de doentes com ICC
na prevenção da morte súbita e na
melhoria da qualidade de vida,
aguardando-se os resultados de es-
tudos actualmente em curso.
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2.8. Síncope neurogénica
A síncope neurogénica, designa-

da anteriormente por síncope vaso-
vagal ou vasodepressora é uma
causa frequente de síncope, sobre-
tudo na população jovem. Fisiopa-
tologicamente existe uma vasodi-
latação periférica exagerada, hipo-
tensão e bradicardia por interferên-
cia do sistema nervoso simpático,
parasimpático e dos barorrece-
ptores. O teste de Tilt ou de mesa
basculante é útil no diagnóstico e
na determinação do componente
predominante (cardio-inibitória, va-
sodepressora ou mista)49. O pacing
cardíaco tem demonstrado prevenir
os episódios de bradicardia ou blo-
queio auriculoventricular, mas não
evita a hipotensão, a vasodilatação
e os sintomas associados50. Estudos
recentes51,52 demonstram que pacing
de dupla câmara com adaptação em
frequência (DDD-R) em doentes com
teste de Tilt positivo, com compo-
nente cárdio-inibitório predomi-
nante, diminui o número dos episó-
dios sincopais. Por estas razões, o
pacing (modo DDD) apenas é re-
comendado nas formas em que se
demonstra, claramente, a associa-
ção do episódio sincopal com assis-
tolia ventricular.

2.9. Prevenção da fibrilhação
auricular

Sabe-se que na disfunção sinoau-
ricular, o pacing auricular ou o pa-
cing de dupla câmara, diminui a in-
cidência de fibrilhação auricular (FA)
quando comparada com o pacing
ventricular53. Sabe-se, ainda, que al-
guns dos episódios de fibrilhação
auricular paroxística são despoleta-
dos por bradiarritmias, ou seja, são
bradi-dependentes. Foi Coumel e co-
lab. que referiram, pela primeira vez,
episódios de bradicardia nocturna,
aparentemente mediados pelo vago,
que levariam a dispersão da repo-

larização auricular, criando um
substracto para períodos de FA54.
Estudos posteriores referem ser esta
a causa do início da FA, em cerca de
8 a 10% dos casos55. Também tem
sido reportado aumento da fre-
quência de extrasistolia supraven-
tricular nos minutos que antecedem
a entrada em FA, relacionadas com
intervalos RR mais longos após uma
extrasistolia55,56. Através de algorit-
mo específico de pacing («rate
smoothing») podemos evitar esta
situação, dado que perante o pro-
longamento dos intervalos RR o
pacemaker vai responder com uma
frequência mais rápida do que a pro-
gramada a nível basal. 

Daubert descreveu um subgrupo
de doentes com atraso da condução
intra-auricular (ondas p alargadas
no ECG), mas sem dilatação auri-
cular, estando estes doentes mais
predispostos a taquiarritmias supra-
ventriculares (flutter, fibrilhação ou
taquicardia auricular). O pacing bi-
-auricular (no apêndice auricular di-
reito e no ostium do seio coronário)
através da resincronização auricu-
lar parece diminuir o número de
taquiarritmias paroxísticas em 80%
destes doentes57.

Em todas estas situações, o pa-
cing auricular clássico, na aurícula
direita, com um único electrocatéter,
também previne a FA, embora de
modo menos consistente que o pa-
cing DDD com adaptação em fre-
quência ou que o pacing bi-auricu-
lar. No entanto, apesar destes dados
promissores, a indicação profilácti-
ca nesta situação clínica ainda pre-
cisa de ser melhor estabelecida.

Não podemos esquecer que o pa-
cing ventricular (modo VVI), pode
originar condução retrógrada levan-
do a contracção auricular contra
uma válvula auriculo-ventricular
encerrada ou a aumento da regur-
gitação valvular. Esta situação pode

provocar alteração do substrato
electrofisiológico na aurícula, com
dispersão da repolarização ventri-
cular, aumentando deste modo a in-
cidência de FA58,59,60. Deste modo
está contraindicada a implantação
de sistemas unicamente ventricu-
lares nos doentes com actividade au-
ricular conservada. 

2.10. Prevenção das taquiarri-
tmias ventriculares por pacing

O pacing antitaquicardia para
terapêutica das arritmias ventricula-
res está, actualmente, apenas dispo-
nível nos cardioversores desbri-
lhadores implantáveis.

Na síndrome QT longo associada
a taquicardia ventricular pausa-de-
pendente, o pacing cardíaco, con-
juntamente com a terapêutica com
β-bloqueadores, pode prevenir estas
arritmias, evitando a morte súbita61.
No entanto, a maioria das causas do
síndrome QT longo adquirido são re-
versíveis e raramente é necessário
terapêutica eléctrica permanente.
Os fármacos do grupo IA da classi-
ficação modificada de Vaughan-
Williams, amiodarona62, sotalol63,
antidepressivos tricíclicos64,
hipokaliémia65, hipomagnesémia66 e
algumas dietas de emagrecimento
são alguns dos exemplos que, por
prolongamento do intervalo QT, se
associam, muitas vezes, a «torsade
de pointes», a síncope e a morte súbi-
ta. Nestas situações o pacing tem-
porário pode ser «life-saving» en-
quanto se aguarda a reversibilidade
da situação. 

3. CONCEITOS RELACIONADOS COM SIS-
TEMA DE PACING

3.1. Geradores
Os geradores são pequenos mi-

croprocessadores que permitem o
armazenamento de grandes quanti-
dades de informação num espaço
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físico diminuto, com baixo gasto de
energia para um peso final de 12 a
35 gramas, volume de 6 a 12 cm3 e
uma longevidade de 6 a 12 anos,
consoante os modelos.

3.1.1. Modos de pacing
O objectivo será preservar o con-

tributo auricular para o enchimen-
to ventricular, sincronizar a con-
tracção auricular com a contracção
ventricular, com optimização ade-
quada do intervalo auriculoventricu-
lar e proporcionar uma resposta
cronotrópica que corresponda às ne-
cessidades fisiológicas em cada ins-
tante (Quadro IV). 

As extremidades dos eléctrodos
passaram a estar cobertas de corti-
costeróides (dexametasona) de di-
fusão lenta, local, sem efeitos
sistémicos, reduzindo a reacção in-
flamatória associada e, consequen-
temente, a probabilidade de elevação
abrupta dos limiares de estimulação
na fase aguda e ainda estabilização
dos limiares crónicos. 

A configuração actual da extremi-
dade dos eléctrodos de fixação pas-
siva leva a que, raramente, seja
necessário utilizar eléctrodos de fixa-
ção activa. A incidência de desloca-
mento nos primeiros 3 meses é de
4% na aurícula e de 1% no ven-
trículo quando o eléctrodo auricular
é posicionado no apêndice auricular
direito e o ventricular no apéx do
ventrículo direito. No entanto, a ex-
pansão das indicações para tera-
pêutica eléctrica permanente,
nomeadamente a utilização de pa-
cing biauricular e biventricular, le-
vou à criação de novos dispositivos.
Neste contexto, temos já disponíveis
eléctrodos que permitem pacing de
diversos locais da aurícula («multisite
pacing») e outros que podem ser in-
troduzidos pelo seio coronário e que
permitem a estimulação do ven-
trículo esquerdo através do sistema
venoso. 

Os eléctrodos podem ser unipo-
lares ou bipolares. Na configuração
unipolar o pólo negativo está na ex-
tremidade do eléctrodo e o pólo posi-
tivo ou «indiferente» está no gerador.
No tipo bipolar os pólos positivo e
negativo estão na extremidade do
eléctrodo, distanciados cerca de 25
mm. O facto de serem intracardía-
cos permite evitar a ocorrência de
inibição do pacemaker por miopo-
tenciais que, por vezes, são errada-
mente interpretados, na configura-
ção unipolar, como actividade eléc-
trica intrínseca, levando eventual-
mente a períodos de assistolia.

Classicamente, os eléctrodos bipo-
lares são de maior diâmetro, sendo
por esse motivo mais rígidos e, por
isso mesmo, menos flexíveis. Não
podem ser reparados em caso de
fractura e o «spike» no electrocar-
diograma de superficie, por ter baixa
amplitude, pode não ser perceptível.

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

4. SEGUIMENTO DO PORTADOR DE

PACEMAKER

4.1. Objectivos da Consulta de
Seguimento

O sistema de pacemaker perma-
nente é um autêntico microcom-
putador com múltiplas funções dia-
gnósticas e terapêuticas. Podemos
ter a possibilidade de: 1) sensing e
pacing na aurícula direita e no ven-
trículo direito; 2) saber a impedân-
cia dos eléctrodos e o «status» da ba-
teria; 3) utilização de combinações
de sensores que permitem a simu-
lação de respostas cronotrópicas fi-
siológicas perante necessidades
metabólicas induzidas pelo esforço
ou por actividade mental; 4) obten-
ção de curtos registos de Holter que
nos permitem o diagnóstico de arri-
tmias e sua correlação com a sinto-
matologia; 5) programação de diver-
sos parâmetros, como a mudança
automática de modo (modo Switch),
histerese da frequência e do inter-
valo AV, «rate-smoothing» e muitas
outras funções. Deste modo, o nos-
so objectivo67-76 numa Consulta de
«Follow-up» (Seguimento), passa pelo

QUADRO IV

MODOS DE PACING

1. Câmara única auricular
– Sem adaptação em frequência  AAI-M
– Com adaptação em frequência  AAI-R

2. Câmara única ventricular
– Sem adaptação em frequência  VVI-M
– Com adaptação em frequência  VVI-R

3. Dupla câmara com dois eléctrodos
– Sem adaptação em frequência  DDD-M
– Com adaptação em frequência  DDD-R

4. Dupla câmara com um único eléctrodo 
– Sem adaptação em frequência  VDD-M
– Com adaptação em frequência  VDD-R

3.2. Eléctrodos
Avanços importantes tem sido

realizados neste capítulo. Os eléc-
trodos actuais são de pequeno cali-
bre, de grande flexibilidade, com
extremidades finas, mas com ampla
superficie de estimulação, dada a
porosidade dos materiais com que
são fabricados. Deste modo, obtêm-
-se impedâncias elevadas com baixo
efeito de polarização, mas igual-
mente altas intensidades de corrente
com reduzido consumo energético.
Consequentemente, a reacção fi-
brótica a nível do endocárdio é
menor e obtêm-se bons valores de
sensing e de pacing. 
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aproveitamento de todas estas po-
tencialidades (Quadro V). 

4.2. Periodicidade da Consulta
1a Consulta: realizada 24 horas

após a implantação do sistema de
pacing, para verificação dos limia-
res de pacing e sensing e progra-
mação de parâmetros ajustáveis a
cada situação clínica. São ainda
fornecidas indicações de carácter
geral ao doente e fornecido o cartão
de portador de pacemaker onde es-
tão registadas as características do
sistema e da programação realiza-
da. Dada a importância da infor-
mação contida, este cartão deve ser
considerado o 2º Bilhete de Iden-
tidade do doente. 

2a Consulta: cerca de 3 meses
após implantação, consistindo na
reavaliação de limiares, progra-
mação para parâmetros de cronici-
dade, inspecção da loca, exclusão
de inibição por miopotenciais,
medições com «miniclinic», inquérito
de sintomas sumários e de medi-
cação em curso. Pretende-se, desta
forma, excluir perturbações, sobre-
tudo da função sensing, que possam
estar implicadas na clínica referida
pelo doente. Nesta Consulta, os
doentes devem realizar marcação de
Holter das 24 horas (Protocolo do
nosso Centro) dado que existem per-
turbações de sensing que não são

objectiváveis na Consulta.

3a Consulta e seguintes: de 6 em
6 meses com verificação dos valores
dados pelo «miniclinic» e recorrendo
à programação com o programador
externo, sempre que haja clínica
sugestiva de disfunção do sistema.

4.3. Sintomas e sinais habitual-
mente referidos pelos doentes na
Consulta de Seguimento:
- Tonturas, pré-síncope, síncope
Podem reflectir disfunção da função
pacing, inibição por miopotenciais
ou modo de pacing inapropriado
(síndrome de portador de pacema-
ker). No entanto, na maioria dos ca-
sos, não está relacionado com alte-
rações do sistema.

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

- Dispneia
Está na maioria dos casos rela-
cionada com cardiopatia subjacente
ou com doença de outros sistemas.
No entanto, devem ser excluídas fa-
lhas de pacing, síndrome de porta-
dor de pacemaker, taquicardias me-
diadas ou outras não relacionadas
com o sistema e, ainda, insuficiên-
cia cronotrópica (geradores sem sen-
sor para adaptação em frequência).

- Dor anginosa
Nos doentes com angor pectoris,
uma frequência 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 cicatrização da ferida operatória

ou com formação de quelóide, ha-
vendo necessidade, em alguns ca-
sos, de anti-inflamatórios ou mesmo
corticóides locais.

- Dor pericárdica
Muito rara, pode traduzir perfuração
pericárdica pelo eléctrodo.

- Estimulação muscular e/ou dia-
fragmática
Quando excluída durante a inter-
venção, raramente surge no «follow-
-up». Ocorre, fundamentalmente,
com eléctrodos unipolares. É re-
solvida, geralmente, com reprogra-
mação, mas pode necessitar de sub-
stituição do(s) eléctrodo(s). 

- Ulceração cutânea 
Com utilização de uma técnica e as-
sépsia correcta e adequada é uma
situação rara. As causas mais fre-
quentes são:
a) infecção da loca
b) eléctrodos ou gerador excessiva-

mente superficiais
c) loca pouco ampla
d) deslocamento de gerador para a

parede lateral do tórax
e) tecidos desvitalizados ou necro-

sados durante a implantação

- Infecção da loca
A ulceração da loca leva geralmente
à infecção da loca, sobretudo se não
for administrada antibioterapia ade-
quada. No caso de sinais infla-
matórios locais (aumento de tem-
peratura, eritema e exsudado), es-
tamos perante infecção da loca de
implantação. É uma situação grave,
devendo o doente ser imediata-
mente referenciado ao Laboratório
de Pacing para internamento e ser
sujeito, obrigatoriamente, a revisão
cirúrgica: desbridamento e remoção
de tecidos desvitalizados, lavagem
com soro, água oxigenada e an-
tibioterapia local. Na presença de

QUADRO V

OBJECTIVOS DA CONSULTA DE 
SEGUIMENTO DE PACING

1. Identificação de eventuais disfunções do sistema de pa-
cing e actuação no sentido da sua resolução.

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

3. Optimização clínica e hemodinâmica adequada através
do ajuste da programação.
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infecção sistémica (sepsis), deve ser
explantado todo o sistema de pa-
cing prévio com implantação de
novos eléctrodos e de novo gerador
em loca adjacente à primeira ou
preferencialmente em loca con-
tralateral.

- Febre persistente sem razão
aparente
Deve levar à suspeita de sepsis por
endocardite. Pode surgir meses ou
anos após a implantação do sistema
permanente. Implica a realização de
ecocardiograma transesofágico para
excluir vegetações no coração direi-
to. Na sua presença e na ausência
de resposta à antibioterapia inicial
de largo espectro, obriga à remoção
de todo o sistema. O prognóstico é
reservado nesta situação. 

4.4. Exame físico do portador
de pacemaker
- Aspecto da superfície cutânea da

loca do gerador
- Posição do gerador e dos eléctro-

dos relativamente aos planos su-
perficiais (se procidentes podem
originar extrusão)

- Verificação da existência de es-
timulação peitoral ou diafra-
gmática

- Exclusão da inibição de miopo-
tenciais através de manobras
provocatórias

4.5. Requisitos e parâmetros
analisados na Consulta de Pacing

Deve estar disponível: 1) Electro-
cardiógrafo; 2) miniclic; 3) magneto;
4) programador externo da marca
do gerador em análise.

O electrocardiógrafo é necessário
para avaliação em tira de ritmo das
funções «pacing» e «sensing». A pre-
sença de monitorização electrocar-
diográfica contínua nos progra-
madores externos actuais torna
desnecessário este procedimento.

Através do «miniclic» avaliamos a
longevidade do gerador e o limiar de
captura em alguns sistemas (função
«vario»).

O programador externo é um
computador que, através de teleme-
tria, permite ter acesso a um con-
junto de funções programáveis au-
tomáticas ou manuais, em que as
mais importantes serão:
- Modo de Pacing
- Frequência cardíaca máxima,

mínima (diurna) e nocturna
- Amplitude e largura de estímulo
- Sensibilidade
- Períodos refractários
- Intervalos AV
- Histerese de frequência e do in-

tervalo AV
- Mudança automática de modo

(modo switch)
- Rate smoothing
- Impedância e polaridade dos eléc-

trodos
- Estado e longevidade média da ba-

teria
- Sensores
- Estimulação auricular ou ventri-

cular rápida (overdrive) para trata-
mento de disritmias

- Registo de electrogramas endo-
cavitários

- Histogramas 
- Pequenos registos de Holter

Acrescenta-se que para o bom
funcionamento de um Laboratório
de Pacing e em particular de uma
Consulta de Seguimento há a ne-
cessidade de um Arquivo de Pacing
informatizado em que estejam regis-
tados todos os dados relevantes do
portador de pacemaker permanente,
nomeadamente: 1) dados demográ-
ficos actualizados; 2) aspectos téc-
nicos referentes à implantação; 3)
características do sistema implan-
tado; 4) dados clínicos pré e pós im-
plantação; 5) informação das Con-
sultas de Seguimento. 

5. DISFUNÇÕES E COMPLICAÇÕES EM

«PACING CARDÍACO PERMANENTE»

As situações de disfunção dos sis-
temas de pacemakers definitivos
relacionam-se com o local de im-
plantação do gerador (loca do gera-
dor) e/ou com o próprio sistema
(eléctrodo e gerador).

Complicações da loca do gera-
dor68,76 surgem, na sua maioria, nos
primeiros seis meses após a inter-
venção, sendo as mais importantes:
a) Hematoma (se for volumoso, deve

ser drenado, para evitar a in-
fecção)

b) Ulceração cutânea por eléctrodos
ou gerador demasiado superfi-
ciais, com extrusão destes. 

c) Infecção da loca
d) Dor local sem sinais inflamatórios
e) Migração do gerador
f) Estimulação peitoral ou diafra-

gmática (pode originar soluços)
g) Trombose venosa: estudos pros-

pectivos76 referem ser de 10% a
sua incidência, contudo rara-
mente dá sintomas.
Quase todas estas complicações

são detectadas na Consulta de
Seguimento, o que realça sua im-
portância.

As complicações relacionadas
com o sistema de pacing dividem-se
em alterações relacionadas com a
captura e emissão do estímulo (dis-
função de «pacing» – Quadro VI) e as
relacionadas com o sensing (dis-
função de «sensing» - Quadro VII).

Para o diagnóstico destas situa-
ções, a anamnese deve ser comple-
mentada com a execução de alguns
exames complementares. O electro-
cardiograma de repouso ou tira de
ritmo registada em electrocardió-
grafo de 2 ou 3 canais permite a ava-
liação da função sensing e pacing,
detecção de taquicardias mediadas
por pacing e verificação da condução
ventrículo-auricular (VA). 
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A condução VA é responsável,
muitas vezes, pelo denominado sín-
drome do portador de pacemaker,
que pode provocar um quadro clíni-
co variável composto por tonturas,
perdas de conhecimento, dispneia,
cansaço fácil, hipotensão arterial
sistémica, vasodilatação periférica
e ondas A gigantes no pulso venoso
jugular. Esta situação passa-se, so-
bretudo, em portadores de pace-
makers tipo VVI ou programados
em modo ventricular e que apre-
sentam actividade auricular in-
trínseca (ondas p visíveis no ECG de
superficie), o que leva a contracção
auricular, muitas vezes contra
válvulas auriculo-ventricular encer-
radas, dada a dissociação auriculo-
-ventricular.

O Holter das 24 horas é outro
meio diagnóstico de extrema rele-
vância, utilizado inúmeras vezes,
para diagnosticar disfunções de
sensing não objectiváveis na Con-
sulta de rotina, avaliação da pro-
gramação, registo de disritmias

paroxísticas e estabelecimento de
correlação entre a sintomatologia e
o registo electrocardiográfico.

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

6. INTERFERÊNCIAS EXTERNAS COM O

SISTEMA DE PACING

As interferências electromagnéti-
cas no funcionamento dos pace-
makers podem ser múltiplas: 
a) Perturbações do sensing (under e

oversensing)
b) Alteração do funcionamento dos

circuitos (perda de identidade
e/ou da telemetria, alteração da
frequência cardíaca, diminuição
da energia de saída, «reset eléc-
trico», etc)

c) Interferência na telemetria (por
reprogramação)

d) Passagem ao modo assíncrono
(VOO)

e) Exaustão rápida da bateria

f) Deficiente transmissão de cor-
rente na interface electrocatéter-
-endocárdio
Os factores que contribuem para

esta interferência magnética são,
fundamentalmente:
a) Intensidade e frequência do cam-

po electromagnético;
b) Distância e o posicionamento

(ângulo) do pacemaker em re-
lação à fonte emissora;

c) Configuração do eléctrocateter
(os unipolares são mais sen-
síveis);

d) Parâmetros de pacing programa-
dos;

e) Características clínicas indivi-
duais (dependência do pacema-
ker, susceptibilidade em relação
ao modo assíncrono e a frequên-
cias rápidas de pacing).
O importante é distinguir as

fontes de interferências, de modo a
evitar alarmismos desnecessários,
dado que se trata de uma temática
com interesse e repercussão na
opinião pública. 

QUADRO VI

QUADRO VI – DISFUNÇÃO DE PACING (CAPTURA E EMISSÃO DE ESTÍMULO)

1. Ausência de estímulo (pacemaker silencioso)
a) Exaustão do gerador
b) Má conexão gerador-eléctrocateter 
c) Disfunção do gerador (exaustão súbita- muito rara)

2. Falha de captura (permanente ou intermitente)
a) Deslocamento do eléctrocateter
b) Fractura do eléctrocateter
c) Perfuração miocárdica
d) Má conexão gerador-eléctrocateter
e) Solução de continuidade no isolamento do eléctrocateter (diminuição da impedância)
f) Bloqueio de saída (interface electrocatéter com o miocárdio) provocada por aumento 

dos limiares devido a:
- fibrose reaccional 
- área de necrose (pós-enfarte) 
- terapêutica com antiarritmicos
- alterações iónicas (hiperkaliémia)

g) Ar ou hematoma na loca do gerador
h) Infiltração de sangue na junção gerador-eléctrocateter
i) Exaustão da bateria

QUADRO VII

DISFUNÇÃO DE SENSING

1. Oversensing
a) Inibição por miopotenciais
b) Inibição por campos electromagnéticos
c) Sensing às ondas T e ondas P (oversensing

ventricular – lidas como ondas R)
d) Sensing às ondas R (oversensing auricular – lidas 

como ondas p)
e) Fractura do electrocatéter (parcial)
f) Disfunção intrínseca do gerador (rara)

2. Undersensing
a) Deslocamento do electrocatéter
b) Má conexão gerador-electrocatéter
c) Aumento dos limiares de sensing por fibrose, 

necrose pós-EAM, medicação antiarrítmica 
ou alterações iónicas

d) Disfunção intrínseca do gerador (rara)
e) Incorrecta programação do sensing
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6.1. Ambientes domésticos e
espaços públicos

Sabemos que a corrente alterna
normal não dá interferências no sis-
tema de pacing, logo a utilização de
electrodomésticos (batedeira, tritu-
rador, televisão, rádio, máquina de
barbear e outros) não tem risco. Os
micro-ondas são inofensivos, porque
têm uma blindagem própria que im-
pede a transmissão de radiações
para o exterior.

No entanto, as «motoserras» e
aparelhos para aparar a relva, po-
dem provocar alterações, apesar de
serem raras as descrições desta
ocorrência.

Os sistemas de vigilância electro-
magnética de anti-roubo (lojas e su-
permercados) e os detectores de
metais (aeroportos) podem provocar
interferências que são benignas e
transitórias e que variam com a
proximidade e com o tempo de ex-
posição77. Por esse motivo se re-
comenda que o portador de pace-
maker não permaneça imóvel junto
a estes dispositivos.

Foram descritos choques inapro-
priados de cardioversores desfibri-
lhadores, com utilização das
chamadas «slot machines» por dis-
função de sensing78, pelo que se re-
comenda prudência no seu uso.

6.2. Ambientes profissionais
Em ambientes profissionais, os

fornos industriais eléctricos, cen-
trais eléctricas, linhas de alta tensão,
antenas de TV e radares podem levar
a interferências. No entanto, a aná-
lise deve ser realizada caso a caso,
com consulta das firmas em causa,
sempre que necessário79.

6.3. Terapêutica médica
Em ambiente médico é sobretu-

do a utilização do electrocautério,
nos blocos operatórios, que causa
mais dúvidas. Recomenda-se a uti-

lização de electrocautério bipolar, re-
programação do gerador para o
modo VOO (assíncrono) ou a pre-
sença de magneto na sala (reversão
para o modo assíncrono). 

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

Cardioversão eléctrica: realizar
cardioversão anteroposterior em
substituição da cardioversão clássi-
ca anterolateral. Verificar sempre a
programação no final.

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

Ressonância magnética: é uma
contraindicação absoluta para o
portador de PMD80, apesar de exis-
tir alguma controvérsia, dado que,
segundo Gimbel e colab., pode não
existir interferência81. 

Ablação por radiofrequência: é
uma terapêutica de primeira linha
em algumas arritmias supraven-
triculares e ventriculares. A energia
de radiofrequência pode provocar,
em 50 a 60% dos casos, graves in-
terferências, sendo impossível predi-
zer o seu tipo, pelo que se recomen-
da a inserção de pacing provisório
préviamente a este acto terapêuti-
co82. 

6.4 Telemóveis
A interferência parece depender

da frequência de onda emitida e da
distância da antena emissora. São
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 afectada83. 

Na Europa cerca de 90% dos
telemóveis utilizam a rede digital e a
tecnologia GSM (Global System for
Mobile Radio). Naegeli e colab.75

demonstraram que a interferência é
mais frequente com os sistemas de

8 Watts acoplados aos veículos, que
nos telemóveis portáteis de 2 Watts
(7% versus 3%) e o oversensing au-
ricular ou ventricular é mais fre-
quente quando se programa uma
alta sensibilidade em relação à sen-
sibilidade nominal (6% versus 2%).

Se for guardada uma distância de
segurança de cerca de 15 cm entre
o pacemaker e o telemóvel através do
uso deste em posição contralateral
à loca do gerador, dificilmente have-
rá interferência. Deve-se evitar ain-
da o seu transporte, no bolso da
camisa ou do casaco, de modo a res-
peitar a distância de segurança.
Pode-se, inclusivé, testar a eventual
interferência na Consulta de Segui-
mento, naqueles que pretendem o
uso de telemóvel84. Não devemos,
contudo, esquecer os falsos-posi-
tivos (artefactos interpretados er-
radamente como interferência) e os
falsos-negativos (dado que a inter-
ferência depende do sinal prove-
niente do telemóvel, mas igualmente
da distância da antena emissora) so-
bretudo nos doentes pacing-depen-
dentes.

No futuro, todos os geradores irão
dispor de filtros electromagnéticos
que evitarão a maioria das interfe-
rências actuais.

Apesar de alguma controvérsia, o
pacing cardíaco está hoje a ser uti-
lizado nas indicações clássicas e em
subgrupos de doentes com miocar-
diopatia hipertrófica, insuficiência
cardíaca e na prevenção da fibri-
lhação auricular com resultados
promissores. 

A evolução tecnológica nas carac-
terísticas físicas dos geradores e dos
electrocatéteres e as capacidades
diagnósticas e terapêuticas dos
pacemakers veio permitir a simplifi-
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cação nas implantações e o alarga-
mento das indicações.

O seguimento do portador de
pacemaker deve ser realizado por
médicos especialistas em pacing,
dado o número e a complexidade
das funções disponíveis nos gera-
dores actuais. No entanto, o médico
não cardiologista deve estar alerta-
do para os sintomas e sinais que po-
dem traduzir disfunção do sistema
de pacing. 

As novas tecnologias causam pre-
ocupação. No entanto, as interfer-
ências electromagnéticas são pouco
frequentes e quase sempre tran-
sitórias. Neste campo, o uso de tele-
fones portáteis é seguro desde que
sejam cumpridas algumas normas
de segurança. 
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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, neurally 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-
cians, 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 relative 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 circunstances. 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
and the cellular phone.

Key-words
Cardiac pacing; Follow-up of pacing; Heart failure; Cardiomyopathy hypertrophic; 
Atrial fibrillation; Electromagnetic interferences.


