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REsSUMO

O conhecimento relativo a provavel existéncia de um sistema elétrico a nivel cardiaco
remonta a seculos passados. Varios foram os investigadores que desde muito cedo se
dedicaram a tentar perceber e mimetizar a conducédo elétrica cardiaca. Tal como qualquer
outra estrutura, este sistema elétrico também pode estar sujeito a ocorréncia de alteracfes
anatomicas e funcionais e, consequentemente, a doengas.

Com o intuito de substituir a funcdo deste tecido em situacOes de faléncia, foram
desenvolvidos dispositivos cujo principal objetivo passava por assegurar a manutencdo da
atividade elétrica cardiaca de forma continua e regular.

Desta forma, é apresentada uma resenha historia acerca da evolucdo destes aparelhos
(pacemakers e cardioversores desfibrilhadores implantaveis), focando ndo sO o0s
acontecimentos a nivel mundial mas, sobretudo os acontecimentos decorridos a nivel
nacional, com base numa pesquisa realizada na pubmed e em testemunhos dos intervenientes
nesta &rea a nivel nacional.

Assim, desde o aparecimento do primeiro dispositivo na Suécia até ao momento atual,
estes aparelhos tém vindo a sofrer inimeras transformagdes quer no mecanismo de
funcionamento, quer na sua apresentacdo (tamanho e forma), quer na sua propria
funcionalidade. S8o cada vez mais pequenos e cada vez tém mais fungdes, podendo ser
utilizados em diversas situacdes clinicas, muitas mais que as inicialmente pretendidas.

Uma vez que estes dispositivos estdo em constante evolucdo nao se pode deixar de
pensar nas perspetivas futuras e, assim, é feita também uma pequena abordagem daquilo que

podera mudar para que se aumente a eficacia e funcionalidade destes dispositivos.




Dispositivos de estimulacdo elétrica cardiaca em Portugal — Breve perspetiva historica

PALAVRAS — CHAVE

Pacemaker; cardioversores desfibrilhadores implantaveis; marcapasso cardiaco;

doenga elétrica cardiaca; bradicardia; taquicardia.
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ABSTRACT

The knowledge about the plausible existence of an electrical system in the heart dates
from many centuries ago. Several researchers dedicated themselves to try to understand and
mimic the electrical cardiac mechanisms from early on. Like any other structure, this
electrical system may also be committed by the occurrence of anatomical and functional
changes and hence may cause diseases. In order to replace the function of this tissue in cases
of failure, many devices were developed aiming to ensure the maintenance of heart activity in
a continuous and regular form.

Thus, a review is presented about the history of the evolution of cardiac stimulation
devices, focusing not only on worldwide events but especially in the events occurred at
national level, based on a survey conducted in pubmed and testimonies of those involved in
this area nationally.

Therefore, since the appearance of the first prototype in Sweden up to the present,
these devices have undergone major changes concerning the operating mechanism, either in
their presentation (size and shape) and or in their own functionality. They are becoming
increasingly smaller and have more functions which can be used in many clinical situations,
many more than those initially intended.

Since these devices are in constant development, we cannot stop wondering about
their future evolutions. Thus, a small approach is made to understand what may change in

order to increase the efficiency and functionality of these devices.
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KEYWORDS

Pacemaker, implantable cardioverter defibrillators, electrical heart disease,

bradycardia, tachycardia.
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INTRODUGCAO

O conhecimento mais detalhado acerca da eletrofisiologia cardiaca e das doencas com
ela relacionada, nomeadamente as arritmias, foi possivel sobretudo apds a introducdo e o
desenvolvimento da eletrocardiografia por Einthoven nos primérdios do século XX. O
desenvolvimento da caracterizacdo cardiaca em meados dos anos 50, que possibilitou a
introducdo de eletrocatéteres para estudar os potenciais elétricos no endocardio, foi também
um passo crucial nesta area.

Desta forma, os clinicos conseguiram desvendar os mistérios da conducédo atraves de
feixes elétricos cardiacos e, sobretudo, entender as manifestacGes clinicas e elétricas ocorridas
aquando da sua faléncia, desenvolvendo entdo novos métodos de diagnéstico e tratamento das
arritmias. Se nos primérdios o tratamento se baseava no uso de anti — arritmicos e o
seguimento na observacdo clinica e no eletrocardiograma, hoje existe uma variedade de
medidas de diagndstico, seguimento, tratamento e mesmo a cura em determinadas situacdes.

O grande passo no desenvolvimento do pacing cardiaco e da arritmologia em geral foi
dado ja ha algum tempo a nivel mundial, no entanto Portugal ndo ficou atras e, logo desde
muito cedo, investigadores, médicos e técnicos da area da Cardiologia comecaram a desenhar
aquilo que viria a ser o grande desenvolvimento a nivel nacional, que nos colocou lado a lado
com a comunidade europeia.

Apbs as notas introdutodrias vindas da Suécia sobre a primeira estimulacdo elétrica
cardiaca na década de 60 e, consequentemente, o inicio da arritmologia como uma area
individualizada da Cardiologia, o grande desenvolvimento na dete¢do dos doentes com risco
de morte arritmica prendeu-se com a introducdo de métodos terapéuticos como 0s

cardioversores desfibrilhadores implantaveis (CDI’s).

12



Dispositivos de estimulacéo elétrica cardiaca em Portugal — Breve perspetiva historica

Assim, foi feita uma resenha historica ndo so para se constatar a evolugédo tecnoldgica
e concetual ao longo dos anos dos marcapassos cardiacos mas também, para enaltecer o
trabalho das equipas nacionais nesta area que desde muito cedo permitiram oferecer uma
melhor qualidade e esperanca de vida aos doentes. Se inicialmente estes haviam sido
pensados apenas para o tratamento de bradiarritmias, hoje em dia sdo multifuncionais,
fazendo-se uso das suas propriedades em diferentes situacdes clinicas.

A arritmologia tem mostrado ao longo destes Ultimos 20 anos ser uma das vertentes
mais dindmicas da area da Cardiologia nacional com enorme potencial de desenvolvimento e
inovacao dai, este trabalho equacionar algumas dessas tematicas.

Futuramente é provavel que a arritmologia venha a alcancar novas conquistas, com
introducdo de novos materiais e novos dispositivos, perspetivando-se uma melhoria da

acessibilidade aos servigos e melhoria na qualidade e esperanca de vida dos doentes.

13
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MATERIAIS E METODOS

Foram incluidos nesta revisdo os artigos cientificos e de revisdo publicados em
revistas médicas, escritos em portugués ou inglés. Nao existiu qualquer critério de selecdo
com base na data de redacgdo dos artigos dado que se trata de uma resenha historica.

A pesquisa foi realizada na pubmed através de palavras — chave (pacemaker; CDT’s;
marcapasso cardiaco; doenca elétrica cardiaca; historia dos pacemakers) e a selecdo dos
artigos utilizados foi feita através do titulo e do resumo dos mesmos.

Para além disto, recorreu-se a livros de texto da area da Cardiologia e Fisiologia
Cardiaca bem como, a testemunhos de intervenientes nesta area a nivel nacional,
nomeadamente em Coimbra, Lisboa e Porto e a bibliografia recomendada pelos mesmos.

Neste trabalho optou-se por ndo se abordar a temaética da estimulacéo elétrica cardiaca

por cateter e ablagdo percutanea pois vao além dos objetivos do mesmo.

14
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1. CONCEITOS INTRODUTORIOS

1.1. ELETROFISIOLOGIA CARDIACA

Os sinais excitatorios gerados pelo proprio coracdo tém a capacidade de manter a sua
contratilidade ritmica. Em condi¢fes apropriadas, o coracdo tem a capacidade de continuar a
contrair ritmicamente mesmo ap6s ser retirado do organismo®.

Para este sistema de auto — ritmicidade funcionar de forma eficaz € necessario que
ocorram contracBes das células miocardicas das auriculas e dos ventriculos de forma
coordenada; para tal, o musculo cardiaco esta organizado num conjunto de células individuais
ligadas entre si por juncbes — discos intercalados e, as células adjacentes estdo acopladas
eletricamente por juncGes comunicantes.

A despolarizacao do coracgdo é o evento inicial para a contracdo cardiaca; as correntes
elétricas que se propagam pelo coracdo sdo produzidas por trés componentes diferentes: as
células, o tecido de condugdo especializado e o préprio miocardio®.

O coracdo é constituido por dois tipos de células: células contrateis (células
musculares) e células automaticas (células P)°. Todas as células do miocardio podem
apresentar atividade elétrica quando em condicGes adequadas, ou seja, todas elas sdo
marcapassos potenciais’. As células contrateis ttm uma funcdo mecénica, de bomba e,
conjuntamente com as células de Purkinje sdo denominadas como células de resposta rapida.
Ja as células automaticas sdo encontradas no nodulo sinusal (NS), no nédulo auriculo —
ventricular (NAV) e em todo o sistema de conducdo intra — auricular e intra — ventricular. Ao
contrario das mencionadas anteriormente, sdo células de resposta mais lenta ao estimulo
elétrico e tém um automatismo préprio. A sua principal fungdo prende-se com a formacéao e

conducdo do estimulo elétrico.
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Os estimulos sdo emitidos a uma frequéncia variavel, tendo em conta as necessidades
e, sdo conduzidos pelo sistema de conducdo cardiaco até as células contrateis auriculares e
ventriculares determinando assim, a frequéncia de contracao cardiaca.

Os componentes anatomicos do coracdo formam uma barreira anatomica fulcral para a
sua normal eletrofisiologia e para as arritmias clinicamente significativas. Os midcitos
cardiacos apresentam um potencial de acdo longo face as células musculares - esqueléticas. A
excitacdo das células cardiacas produz uma mudanca da permeabilidade ionica, originando
uma modificacdo do potencial diastolico transmembranar. O perfil do potencial de acdo é
determinado pela atividade conjugada de correntes idnicas especificas dependentes da
voltagem e do tempo (figura 1). Estas correntes sdo transmitidas por proteinas
transmembranares complexas que conduzem passivamente os ides de acordo com 0s seus
gradientes eletromecéanicos ou através de poros seletivos, que transportam iGes contra 0s seus

gradientes eletroquimicos ou que realizam trocas eletrénicas®.

Fase 0 — despolarizacdo rapida (afluxo de
Na")
Fase 1 Fase 1 — repolarizacdo parcial (desativacao
da corrente de afluxo de Na®, saida de K*)
Fase 2 — plateau (afluxo lento da corrente
de Ca®")

Fase 3 — repolarizacdo (inativacdo da
-80 mv

corrente de Ca?*, saida de K*)

Fase 4

Fase 4 — potencial de pacemaker (afluxo

lento de Na*, lentificacdo da saida de K*)

Fase 1 — 3 — periodo refratario

Figura 1 — Fases do potencial de acéo das células cardiacas

16
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Assim, nas células cardiacas contrateis, a fase 0 (de despolarizacdo) é de ascensao
rapida devido a entrada brusca para o interior da célula de ides Na* (através de canais lentos e
rapidos) e Ca** (através de canais lentos). Nas fases 1 e 2 (fases iniciais da repolarizacao), os
canais rapidos de Na* estdo fechados, funcionando apenas os canais lentos de Na* e Ca**, que
se fecham no final da fase 2. Na porcéo terminal da fase 0, inicia-se a saida de K" através de
canais lentos e vai aumentando progressivamente até a fase 3 (fase final da repolarizacéo)
(figura 2- A). E nesta fase que entram em funcionamento as bombas iénicas (Na*, Ca** e K*)
que permitem a célula regressar ao equilibrio idnico/elétrico que existia antes de ser
despolarizada. N&o existe despolarizacdo diastdlica (fase 4).

As células automaticas detém uma despolarizacdo diastolica que as permite atingir,
por si sO, o potencial limiar, despolarizando-se automaticamente (figura 2 - B). A fase 0 é de
ascensdo lenta, ndo existe fase 1, a fase 2 é mais curta e a fase 3 tem também uma descida
mais lenta. Nestas células, ndo existem canais rapidos de Na*, funcionando apenas os canais
lentos de Na* e, principalmente os canais lentos de Ca®*. A despolarizacéo diastélica destas
células depende da diminuicdo da condutincia ao K*. A diminuicdo da saida deste iAo,
mantendo-se a entrada de Ca®*, origina uma acumulacéo progressiva de catides — fase 4

ascendente — ndo existe, portanto, um verdadeiro potencial de repouso®.

Limicr de
0 o
despolo-
MzaGao

|

1 111 1 1

3em
despelariza
dizistoloo

4

PA

A: Polencial dicstdioo B :

Figura 2 - Diferencas dos potenciais de acdo de transmembrana de uma célula contrétil (A) e
de uma célula automatica (B)
(adaptado de Rodrigues, M. 2008°%)
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O NS localiza-se junto ao ponto de unido entre a veia cava superior e a parede antero —
lateral da auricula direita, abaixo do epicéardio do sulco terminalis (figura 3). E constituido
sobretudo por células automaticas responsaveis pelo automatismo e celulas transacionais que
conduzem o estimulo para o exterior do nédulo®; daqui o estimulo propaga-se pelas auriculas,
pelo sistema de conducdo e pelos ventriculos através de juncbes comunicantes de forma
continua e gradual até que todo o miocardio tenha sido excitado® - formam um sincicio
funcional. Na auséncia de qualquer estimulacdo nervosa extrinseca, as células do NS
estimulam o coracdo na frequéncia de cerca de 100 batimentos por minuto, ou seja, estas
células geram um potencial de acdo a cada 600 milissegundos.

As vias de conducdo internodal sdo constituidas por células automaticas e de Purkinje
e delas fazem parte 3 ramos que se dirigem para o NAV.

O NAV localiza-se abaixo do endocéardio auricular direito e conduz os estimulos da
auricula para o ventriculo com um determinado atraso — funcdo decremental (permite que as
aurfculas tenham tempo para se contrair antes do musculo ventricular ser excitado®). Este
nodulo ndo tem automatismo, exceto na juncdo com o feixe de His e constitui a Unica ponte
de tecido condutor entre as auriculas e os ventriculos, que excluindo essa conexdo se
encontram eletricamente isolados (salvo em algumas situacdes de doenca).

O feixe de His, parte da por¢do inferior do NAV e é constituido por células de
Purkinje com conexdes transversais entre si, terminando numa divisdo: ramo direito e ramo
esquerdo. O ramo esquerdo da origem as fibras do fasciculo anterior e posterior que, por sua
vez, originam as fibras da rede de Purkinje. A conducdo nesta zona do sistema é feita de
forma rapida, permitindo que todas as partes dos ventriculos sejam excitadas quase em

simultaneo.

18



Dispositivos de estimulacdo elétrica cardiaca em Portugal — Breve perspetiva historica

A membrana dos midcitos fica refrataria durante e imediatamente apds o potencial de
acao para que ndo seja re - excitada durante a fase de relaxamento do coracdo e, assim

assegurar que a conducéo do impulso cardiaco seja unidirecional®.

Nodulo sinusal
Miocardio

Nodulo auriculo - ventricular
Fibras de Purkinje
Feixe de His

Ramo esquerdo do feixe de His

Ramo direito do feixe de His Septo ventricular

Figura 3 - Sistema de conducdo elétrica cardiaca

(adaptado de Fauci, A.; et al 2008%)

Todos estes eventos da conducdo elétrica sdo comummente apresentados num
eletrocardiograma (figura 4), que regista as correntes da membrana celular através da soma
dos potenciais de acdo celulares nas auriculas e nos ventriculos em diferentes derivacoes

(consoante a localizag&o dos elétrodos na superficie corporal).
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Figura 4 - Eletrocardiograma dentro dos parametros da normalidade

(adaptado de Fauci, A.; et al 2008%)

Deste modo, as arritmias cardiacas tém origem numa anomalia na geracdo e/ou
conducéo do impulso porém, € dificil estabelecer com certeza um mecanismo subjacente para
muitas delas. No entanto, mecanismos como a automaticidade, reentrada e atividade triggered
tém sido exaustivamente estudados e propostos (os Ultimos dois principalmente exclusivos
das taquiarritmias).

A geracdo do impulso (automaticidade) decorre de uma despolarizacdo diastolica
espontanea (fase 4) mediada por diversas correntes iénicas que enfatiza a funcdo de
marcapasso das células do NS e do NAYV, do feixe de His, da rede de Purkinje, do seio
coronario e das veias pulmonares.

A velocidade de despolarizacdo durante a fase 4 e, portanto, a velocidade de disparo
das células marcapasso sdo ambas reguladas dinamicamente; entre os fatores que modulam
esta fase destaca-se o tonus do sistema nervoso autdbnomo; podem, por isso, ocorrer alteracdes
ao nivel da frequéncia de despolarizacdo destas células resultando em alteracdes da frequéncia
cardiaca ou mesmo, hum novo marcapasso a ganhar o controlo do ritmo cardiaco.

O mecanismo mais comum para a produgdo de taquiarritmias é a reentrada,

propriedade das redes de midcitos. Esta pode ser definida como o desvio de uma onda de
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ativacdo para ultrapassar um obstaculo inexcitavel. E necessario a existéncia de duas vias,
fisica e eletronicamente distintas, para que haja propagacdo do impulso circundando uma zona
inexcitavel; requer também um bloqueio unidirecional numa das vias e uma regido com tecido

excitavel a frente da onda de propagacao.

1.2. DOENCA ELETRICA CARDIACA

A doenca elétrica cardiaca compreende uma grande variedade de patologias em que o
sistema de conducdo elétrico se encontra afetado e, por isso, altera todo o normal
funcionamento cardiaco.

Dentro da doenca elétrica cardiaca podemos destacar, face a teméatica abordada neste
trabalho, a doenca do ndédulo sinusal (DNS), os bloqueios auriculo — ventriculares (BAV) e a

disritmia ventricular complexa: taquicardia ventricular (TV) e fibrilhacdo ventricular (FV).

1.2.1. DOENCA DO NODULO SINUSAL

DNS € um termo genérico que traduz alteracbes na formacdo e/ou conducdo dos
impulsos sinusais, englobando alteraces do ritmo cardiaco como bradicardia sinusal (ritmo
lento da frequéncia cardiaca), pausas sinusais (ou bloqueios sino - auriculares), taquicardia
sinusal (frequéncias cardiacas répidas) e bradicardia — taquicardia (ritmos alternados de
frequéncias cardiacas lentas e rapidas); esta associada a flutter auricular e a fibrilhacdo
auricular em cerca de 33 a 50% dos doentes®. Tal como a prépria denominacéo indica, trata-se
de uma disfuncdo que ocorre ao nivel do NS; existe uma alteracdo funcional desta estrutura
que implica alteracdo ao nivel da transmissdo dos impulsos elétricos que deixam de ser

estaveis.
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A DNS é uma afecdo rara, apesar de ser dificil estimar com certeza 0 numero de
individuos afetados, dado que pode ser muitas vezes assintomatica. Sup8e-se que ocorra em
cerca de 1 em cada 600 pessoas com doenga cardiovascular com idade superior a 65 anos; a
média de idade dos doentes é 68 anos e, das trés afecdes possiveis a bradicardia é a mais
comum?®,

Atualmente acredita-se que doencas que cursem com lesbes cardiacas com posterior
cicatrizacdo e degeneracdo possam estar envolvidas na génese desta patologia, assim como
alguns farmacos podem condicionar estas alteracfes do ritmo cardiaco. Habitualmente, os
doentes apresentam problemas no automatismo, na propagacdo do estimulo elétrico desde o
NS até ao resto do coracdo, anomalias relacionadas com a influéncia do automatismo do NS
ou uma combinacéo destes”.

A disfuncéo do NS pode ser classificada como intrinseca ou extrinseca. Esta distin¢éo
¢ importante pois a disfuncdo extrinseca €, na maioria dos casos, reversivel devendo ser
corrigida antes de se considerar a possibilidade de colocar um marcapasso cardiaco®. As

principais etiologias estdo mencionadas na tabela 1.
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Extrinsecas

Autonoémicas:

- Hipersensibilidade do seio carotideo;
estimulacdo vasovagal.

‘ Intrinsecas

Sindrome do nédulo sinusal.

Farmacos:

- Beta — blogqueantes; bloqueadores dos canais de
célcio; digoxina; anti — arritmicos; adenosina;
clonidina; entre outros.

Doenga coronaria.

Hipotireoidismo.

Inflamatorios:

- Pericardite; miocardite; cardiopatia reumatica;
doencas vasculares do colagénio; doenca de
Lyme.

Apneia do sono.

Amiloidose senil.

Hipoxia.

Cardiopatia congénita.

Aspiracéo endotraqueal.

latrogénicas:
- Radioterapia; pds — cirurgia.

Hipotermia.

Traumatismo toracico.

Elevacédo da presséo intracraniana.

Familiar (autossdmica dominante ou recessiva ou
DNS com miopatia).

Sindrome de Kearns — Sayre.

Distrofia mioténica.

Ataxia de Friedreich.

Tabela 1 - Principais causas de DNS

(adaptado de Fauci, A.; et al 2008%)

Na maioria das situacdes, a DNS é assintomatica e quando existem sintomas, eles sdo

muito inespecificos. Os ritmos lentos podem manifestar-se como uma debilidade fisica e

intelectual, astenia, tonturas e sincope, ao passo que 0s ritmos rapidos normalmente induzem

a sensacdo de palpitacdes ou angina de peito.

A longo prazo podem condicionar um aumento

do risco de acidentes vasculares cerebrais (nomeadamente se associada a fibrilhacdo

auricular) e de insuficiéncia cardiaca (IC), se mantida por longos periodos.

As anomalias caracteristicas registadas no eletrocardiograma de Holter das 24 horas

em conjunto com a sintomatologia apresentada, podem ser suficientes para se fazer o

diagnostico.
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Dado que a disfuncdo do NS ndo estd associada a um aumento significativo da
mortalidade, o objetivo da terapéutica baseia-se no alivio sintoméatico, nomeadamente na
alteracdo do padréo do ritmo; a exclusao de causas extrinsecas bem como, a correlacéo entre o
ritmo cardiaco e a ocorréncia de sintomatologia sdo essenciais para o tratamento.

Assim, se existe bradicardia poderd ser implantado um pacemaker artificial (se a
doenca de base o justificar e ndo for reversivel); se o padrdo € taquicardizante poderdo ser
prescritos anti — arritmicos. Existem situacfes em que se pode fazer um uso combinado dos

dois, sendo o tratamento mais eficaz.

1.2.2. BLOQUEIOS AURICULO — VENTRICULARES

Os BAV, também denominados bloqueios cardiacos traduzem um atraso na conducao
elétrica das auriculas para os ventriculos e podem ser consequéncia de lesbes a varios niveis
do tecido de conducdo: feixes intra — auriculares preferenciais de conducdo, NAV, feixe de
His e conexdo Purkinje — musculo.

Os BAV podem resultar de um bloqueio intra — auricular, por lesdo dos feixes de
conducdo sino — nodais que conduzem a uma diminuicdo da velocidade de conducdo ou
mesmo a uma interrupcdo da passagem do estimulo a este nivel; a este tipo de bloqueios da-se
0 nome de bloqueios supra — Hisianos. Sdo bloqueios normalmente benignos e
assintomaticos, mantendo frequéncias ventriculares entre 40 - 45 por minuto®. Os bloqueios
que ocorrem ao nivel do feixe de His denominam-se intra — Hisianos e sdo bloqueios cronicos
progressivos que podem evoluir para BAV completos com sintomas graves e causadores de
morte subita. S&o quase sempre indicacdo para pacemaker definitivo. Os bloqueios infra —
Hisianos sdo aqueles que decorrem de um bloqueio que ocorre algures entre o feixe de His e a

camara ventricular.
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As etiologias podem ser funcionais ou estruturais e, de certa forma, sdo semelhantes as
causas extrinsecas ou intrinsecas da DNS. As causas funcionais (autonémicas,
metabolicas/enddcrinas, relacionadas com farmacos) normalmente sdo reversiveis mas, as
etiologias mais comuns produzem alteragdes estruturais geralmente permanentes,
nomeadamente fibrose. Também causas infeciosas, hereditérias, inflamatorias, infiltrativas ou
neoplasicas podem estar envolvidas.

A doenca de Lev e Lenegre € uma doenca autossomica dominante caraterizada por
uma anomalia do ritmo cardiaco com origem num processo de esclerose degenerativa
idiopatica sem depositos de calcio (doenca de Lenégre) e calcificagdo do sistema de conducgéo
elétrica cardiaca decorrente do envelhecimento do esqueleto fibroso do coracdo (doenca de
Lev).

Os BAV dividem-se em 3 graus:

e BAV de 1° grau (figura 5) — os impulsos sdo todos conduzidos, mas com atraso; o
intervalo PR ou PQ ¢é superior a 0,20 segundos. Estes bloqueios ndo tém grande
importancia clinica exceto, aqueles cujo intervalo PR ou PQ seja superior a 0,32
segundos e que provoquem dispneia de esforco ou sindromes de perdas de

conhecimento com o esforgo.

Velocidade de registo: 50mms/s
Figura 5 - Eletrocardiograma que exemplifica BAV 1° grau

(adaptado de Fauci, A.; et al 2008%)
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Na figura 5 as duas ultimas tiras — HIS e RV — sdo obtidas com elétrodos intracavitarios.
O intervalo AH diz respeito ao tempo que decorre desde que a corrente parte da auricula até

chegar ao feixe de His e o intervalo HV, desde o feixe de His até ao ventriculo.

e BAV de 2° grau — nem todos os impulsos gerados no NS séo conduzidos. Dividem-se
em 2 tipos:

o Mobitz | ou tipo Wenckebach (figura 6): atraso progressivo da conducéo até a
altura em que um ou mais estimulos ndo s&o conduzidos. Pode ter origem em
qualquer estrutura do coragdo (por exemplo, na unido sino — auricular, no
sistema His de Purkinje ou no NAV). Encontra-se frequentemente em atletas
com grande vagotonia, desaparecendo durante o esforco ou em individuos sem
patologia, durante o sono, desaparecendo ao acordar. Habitualmente sé&o
assintomaticos e estdo associados a prolongamentos da conducdo A — H (supra
— Hisianos) mas, se sintomatico e com assistolias ventriculares iguais ou

superiores a 3 segundos, sdo indicacdo para pacemaker definitivo;

Velocidade de registo: 50mms/s

Figura 6 - Eletrocardiograma que demonstra um BAV 2° grau Mobitz |

(adaptado de Fauci, A.; et al 2008%)

o Mobitz Il (figura 7): intervalo PR ou PQ mantém-se constante até ao momento

em que ha uma onda P que ndo é conduzida. Esta frequentemente associado a

26



Dispositivos de estimulacéo elétrica cardiaca em Portugal — Breve perspetiva historica

bloqueios avancados de ramo e, em 80% dos casos, a um prolongamento da
condugdo H — V (infra — Hisianos)®. Na maioria dos casos s&o sintomaticos e,
se 0s sintomas estiverem associados a assistolias de duragéo superior ou igual a
3 segundos ou se o intervalo H — V for superior a 100 milissegundos, sao

indicacao para pacemaker definitivo.

Velocidade de registo: 50mms/s

Figura 7 - Eletrocardiograma com BAV 2° grau Mobitz 1l

(adaptado de Fauci, A.; et al 2008%)

BAV de 3° grau ou completo (figura 8) — pode ser permanente ou intermitente; ndo ha
nenhuma relacdo entre a onda P e o complexo QRS, pois nenhum impulso é
conduzido. Os complexos QRS podem ser finos (devido a ritmos altos - Hisianos ou
juncionais — e indicam provavel bloqueio supra — Hisiano) ou alargados (devido a
ritmos Hisianos que conduzem com bloqueio de ramo ou devido a ritmos ventriculares

baixos sendo acompanhados de sintomatologia).
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Velocidade de registo: 50mms/s

Figura 8 - Eletrocardiograma que revela BAV 3° grau

(adaptado de Fauci, A.; et al 2008%)

Define-se ainda o BAV de alto grau quando o comportamento do intervalo PR ou PQ
é igual a qualguer um dos tipos de BAV de 2° grau mas, em que 3 ou mais ondas P
consecutivas ndo sao conduzidas aos ventriculos. Normalmente evoluem para BAV

completos e sdo indicacdo para pacemaker definitivo.
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Descricéo Padr&o eletrocardiogréafico Pacemaker
. Todos s Intervalo PR > 200 milissegundos
o impulsos séo . x
1° Grau conduzidos. mas (prolongamento do intervalo entre a Néo
com atraéo auricula e o feixe de His).
O intervalo PQ aumenta N0, exceto se
progressivamente em cada ciclo sinton;ético e com
Mobitz | cardiaco, ha um encurtamento no assistolias
intervalo RR até que a condugdo AV ventriculares > a 3
20 Nem todos 0s falha (pausa menor que metade do sequndos.
Grau impulsos gerados intervalo RR precedente). g '
séo conduzidos.
O intervalo PQ é fixo; a condugdo AV
Mobitz falha periodicamente; ndo existem Sim*
I alteragdes nos intervalos PR ou RR
precedentes.
3° Grau Ne’nhum |m_pulso N&o hé relagdo P/QRS. Sim*
é conduzido.

*salvo excecOes; exemplo: situacdes temporéarias da fase aguda do enfarte agudo do miocardio,

alguns BAV congénitos e situagdes de monotonia extrema.

Tabela 2 - Quadro sintese dos BAV

Dentro das afecbes do sistema elétrico cardiaco podemos destacar o quadro clinico
classico da sindrome de Stoke - Adams, que se apresenta com perturbagdes da circulacdo
como palidez extrema, hipotensdo e sincope e, muitas vezes também, com vertigens ou
convulsdes secundarias a diminuicdo excessiva da frequéncia de contracdo ventricular
condicionando um pulso lento permanente. Normalmente, a etiologia relaciona-se com um

BAV de 2° ou 3° grau.

1.2.3. TAQUICARDIA VENTRICULAR

Caracteriza-se por uma sucessao consecutiva de 3 ou mais extra - sistoles ventriculares

a uma frequéncia superior a 100 por minuto; denomina-se TV mantida quando dura pelo
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menos 30 segundos. Ocorre, mais frequentemente, em afecGes cardiacas que provocam
doenca do miocérdio ventricular.

A origem das extra - sistoles ventriculares em locais remotos a rede de Purkinje
produz ativacdo ventricular lenta e um complexo QRS amplo que apresenta uma duracéo
superior a 140 milissegundos. Estas afecdes sdo comuns, aumentando a sua ocorréncia com a
idade e na presenca de cardiopatia estrutural.

O bigeminismo é conhecido como o fendmeno em que cada batimento é seguido por
uma extra — sistole ventricular e o trigeminismo quando dois batimentos sdo seguidos por uma
extra — sistole ventricular. Estas extra - sistoles podem também apresentar morfologias
diferentes denominando-se assim como extra — sistoles multiformes. Quando ocorrem trés ou
mais extra — sistoles ventriculares consecutivas, de duracdo inferior a 30 segundos e que
cessam espontaneamente, a arritmia € definida como TV ndo mantida.

Normalmente, os doentes apresentam-se com palpitacfes, dispneia e/ou sincope. A
taquicardia mantida, que provoca marcado compromisso da funcéo sistodiastolica ventricular,
pode ser perigosa e requer tratamento de emergéncia. E acompanhada também de hipotensio
e de um quadro de IC. O risco de agravamento esta inerente, podendo evoluir para FV.

O diagnoéstico é feito pelas carateristicas especificas do eletrocardiograma e o
tratamento baseia-se na cardioversdo elétrica, no recurso a farmacos ou na correcdo dos
fatores desencadeantes. Em certos casos pode mesmo recorrer-se a ablacdo da zona

ventricular andmala ou a implantacdo de um CDI.

1.2.4. FIBRILHACAO VENTRICULAR

A FV é uma serie descoordenada de contragdes ventriculares ineficazes muito rapidas,
que se ndo se resolve nos primeiros minutos com conversao elétrica eficaz conduz a morte

(figura 9).
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Resulta de maltiplos impulsos elétricos caoticos que levam a inexisténcia de atividade

mecanica ventricular eficaz.

As causas prendem-se normalmente com doenca coronaria, miocardiopatias ou alguns

desequilibrios hidro - eletroliticos (por exemplo: hipocaliémia).

0
1 min =10%
Q
S
=
=
100%
0 Tempo 10 min

Figura 9 — Representacdo esquematica de sobrevivéncia face a um episodio de FV mediante

o tempo despendido para a realizacéo da desfibrilhagéo

Os doentes apresentam perda de consciéncia em poucos segundos €, se ndo se aplicar
tratamento de forma imediata, podem verificar-se lesdes cerebrais irreversiveis e morte em
poucos minutos.

N&do se detetam pulsos periféricos, pressdo arterial nem batimentos cardiacos. O
diagnostico é feito pelo eletrocardiograma, onde se detetam ondas anarquicas irregulares de
amplitude e duracdo variavel, sem existéncia de QRS. As ondas tém uma frequéncia entre 0s
200 e 500 por minuto®.

O tratamento deve ser urgente, com reanimacao cardiopulmonar e, logo que possivel,
desfibrilhacdo. Devem ser administrados farmacos para manter o ritmo cardiaco e devem ser
corrigidas as causas precipitantes do evento. Pode ser necessario a colocacdo temporaria de
um desfibrilhador automatico para cardioversao, sobretudo se estivermos perante multiplos

episadios e fora de um contexto hospitalar.
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O progndstico depende essencialmente da causa da arritmia e do tempo decorrido até

se realizar a desfibrilhacgéo.

Afecdo eletrocardiaca Tratamento

Cardioversao:
e Farmacoldgica;
Taquicardia Ventricular e Elétrica.
Cardioversor desfibrilhador implantavel.*
Ablacéo.*

o 3 ) Desfibrilhacéo.
Fibrilhacdo Ventricular ] o ) )
Cardioversor desfibrilhador implantavel*.

*quando indicado para a doenca de base subjacente.

Tabela 3 - Opcdes de tratamento da TV e FV

1.2.5. INSUFICIENCIA CARDIACA AVANCADA

Estima-se que a prevaléncia da IC na populagcdo em geral esteja na ordem dos 1-2%
(cerca de 3,9% na Europa®) e, que aumente substancialmente com a idade do doente’. Nos
paises desenvolvidos € uma das maiores causas de admissao hospitalar nos doentes mais
idosos. Apesar dos tratamentos farmacol6gicos estarem em constante evolucdo e da melhoria
de resultados, o progndstico dos doentes com IC permanece desfavoravel, sendo a morte o
desfecho mais comum, devido a faléncia da bomba ou devido ao desenvolvimento subito de
arritmias (em muitos casos o problema tem origem ndo s6 numa diminuicdo da contratilidade
mas, também numa altera¢do do seu sincronismo).

Dai, a necessidade de desenvolver intervengdes que permitam uma reducdo da

dissincronia ventricular levando, consequentemente, a uma contracdo cardiaca mais eficaz, a
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uma maior fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo e a um menor consumo de oxigénio. Em
suma, a uma melhoria da morbilidade e da mortalidade, bem como da qualidade de vida
destes doentes®®.

Os beneficios da estimulacdo biventricular passam por aumentar o sincronismo do
ventriculo esquerdo (sincronismo intraventricular), o sincronismo entre os 2 ventriculos
(sincronismo interventricular) e, consequentemente, por aumentar a fracdo de ejecdo do
ventriculo esquerdo e o débito cardiaco; prolongar a diastole e o tempo de enchimento do
ventriculo esquerdo; reduzir os volumes residuais da diastole, da sistole ventricular e da
pressdo de pulso; aumentar os niveis de oxigénio, diminuir a pressdo dos capilares
pulmonares e diminuir a regurgitacao mitral.

Estudos apontam para uma melhoria dos sintomas e da tolerancia ao esforco em
doentes com IC grave, disfuncdo crénica do ventriculo esquerdo e QRS alargado® com a
estimulacdo biventricular.

Séo candidatos a este tipo de estimulacdo, doentes com IC sistolica (fracdo de ejecao
do ventriculo esquerdo < 35%), patologias com causas ndo reversiveis, doentes muito
sintomaticos (Classe 1l — IV da New York Heart Association) e com dissincronia ventricular
(QRS > 120 a 150 milissegundos de duracdo e preferencialmente morfologia de bloqueio de
ramo esquerdo), sob terapéutica médica maxima e com razoavel sobrevida esperada.

A dissincronia cardiaca pode ser apresentada sob trés formas distintas:

- dissincronia auriculo — ventricular em que existe um intervalo PR aumentado;
favorece a insuficiéncia mitral e a diminui¢do do enchimento ventricular;

- dissincronia interventricular nomeadamente com um padrao de bloqueio completo do
ramo esquerdo, intervalo QRS > 120 milissegundos; este género de dissincronia altera a
sequéncia de contracdo do ventriculo esquerdo ocasionando a contracdo tardia da parede

lateral relativamente ao ventriculo direito e restantes paredes do ventriculo esquerdo;
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- dissincronia intraventricular em que os segmentos da parede ventricular contraem em
tempos diferentes.

A implantacdo de um sistema biventricular depara-se, por vezes, com pequenos
obstaculos técnicos que podem tornar este procedimento num processo  mMOroso,
nomeadamente a canulacdo e abordagem do seio coronario e 0 posicionamento apropriado do

eletrocatéter na veia adequada.

1.3. PACEMAKER — MARCAPASSO CARDIACO

Os pacemakers, também denominados marcapassos cardiacos artificiais, sdo
dispositivos eletrénicos de estimulagdo multiprogramével capazes de entregar impulsos
elétricos para gerar atividade elétrica cardiaca, o mais fisiologica possivel*’.

Inicialmente eram utilizados apenas para BAV completos. No entanto, atualmente o
seu leque de indicacBes é vasto, ndo s6 devido ao maior conhecimento da eletrofisiologia
cardiaca e patologias inerentes mas também, devido a constante evolugdo do fabrico e da
implantacdo destes dispositivos.

Dados apontam para a utilizacdo de 400 a 500 unidades por milhdo em paises
desenvolvidos, face a 50 a 80 unidades por milhdo de habitantes, em paises
subdesenvolvidos™.

Os pacemakers (figura 10) sdo constituidos por um gerador de impulsos e por um
sistema conetor; o gerador de impulsos tem a capacidade de gerar e distribuir o impulso,
sentir a atividade cardiaca, filtrar e analisar sinais intra — cardiacos. E hermeticamente selado
numa capa de titdnio, pesa, aproximadamente 20 gramas e, tem 20 centimetros cubicos de
tamanho. O sistema conetor (figura 11) € habitualmente transvenoso com um fio isolado

(silicone ou poliuretano) que conduz os sinais elétricos entre o coracdo e 0 pacemaker®®. E
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necessario também um sistema programador com capacidade para gerir o pacemaker por
wireless, permitindo assim ao médico testar a funcionalidade do aparelho, avaliar o estado da

bateria, fazer mudanca de programacéo e avaliar sinais elétricos detetados por este.

Zona de ligacéo Circuito

Figura 10 - Pacemaker

(adaptado de Toogood, G. 2007*%)

R — )
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[
Zona de fixacdo ao Zona de sutura para Zona de ligacédo ao
coracao ligar ao musculo pacemaker

Figura 11 - Sistema conetor (sonda do eletrocatéter) do pacemaker

(adaptado de Toogood, G. 2007*%)

Estes dispositivos podem ser classificados tendo em conta diversos parametros:
e Necessidade clinica: temporarios ou definitivos;

e Tipo de bateria: litio, mercurio - zinco, outros;

35



Dispositivos de estimulacdo elétrica cardiaca em Portugal — Breve perspetiva historica

e Tipo de eletrocatéter: endocardico ou epicardico;

e NuUmero de polos: unipolares ou bipolares;

e Camaras estimuladas: monocameral, bicameral, tricameral ou tetracameral;

e Modo de estimulagdo: assincronos/competitivos ou  sincronos/ndo
competitivos/de demanda;

e Frequéncia de estimulacéo: fixos ou programaveis.

Os pacemakers externos transcutaneos sao um tipo especial de pacemaker temporario
indicado especialmente para bradiarritmias. A sua utilizacdo permite ganhar tempo em
situacOes de emergéncia dado que, € de instalacdo rapida, facil e ndo invasiva. As principais
desvantagens sdo a faléncia da captura e a intolerancia do doente devido a estimulacdo da
musculatura esquelética (que é dolorosa).

A implantacdo do pacemaker pode ser feita por toracotomia (usada nos primordios e
hoje reservada para excec¢des) mas, habitualmente é feito por um acesso transvenoso (figura

12), com uma pequena incisdo abaixo da clavicula pela veia cefélica, subclavia ou axilar.

Figura 12 - Veias de acesso para colocagdo de pacemaker

(adaptado de Netter, F. 2007*%)
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Uma vez introduzidos no organismo do doente, 0s marcapassos estdo aptos para aferir
a atividade elétrica cardiaca e, posteriormente, estimularem o coracdo se necessario. Em modo
assincrono (VOO ou DOO - ver Tabela 4) apenas estimulam, de maneira constante e fixa,
ndo tendo a capacidade de sentir atividade elétrica. No modo de demanda, os geradores
estimulam o coracdo de forma intermitente quando a atividade elétrica cardiaca é inexistente
ou intermitente. Nesse momento, se 0 pacemaker ndo sente qualquer atividade elétrica
cardiaca, passa a estimular e comandar o ritmo cardiaco. Quando sente atividade elétrica, o
pacemaker é inibido.

As principais funcdes dos pacemakers prendem-se com o tratamento das disfuncdes
elétricas cardiacas e, consequentemente, com a estimulacdo (pacing), detecdo (sensing),
inibicdo e triggered (desencadeado; por exemplo, se ap6s um intervalo de tempo que sucede a
atividade auricular, o pacemaker ndo detetar atividade ventricular, ele procede a estimulagéo
do ventriculo).

Os pacemakers recebem cddigos de 5 letras que dizem respeito as caracteristicas

funcionais do aparelho:

1%letra Saletra 3letra 43etra S¥etra
Cémara A . Modo de Funcbes Funcéo anti —
: Céamara sentida L . X
estimulada resposta programaveis taquicardia
\ VvV T R )
A A I C p**
D (A&V) D D(T/1) M S
@) O O p* D (P&S)

V = Ventriculo; A = Auricula; D = Ambas as possibilidades para posicéo considerada;
O = Nenhuma; T = Ativado; | = Inibido; R = Frequéncia Modulada; C = Transmissédo de dados; M =
Multiprogramavel; P* = Simples programéavel; P** = Anti — taquicardia;

S = Choque

Tabela 4 - Cédigo NASPE/BPGEG para pacemakers e dispositivos anti - taquiarritmia

(adaptado de Bernstein, A.; et al. 1987%)
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O complexo de pacing ou de captura completa é o complexo auricular ou ventricular
resultante apenas da estimulacdo pelo pacemaker (ap6s um spike segue-se uma onda P, se
elétrodo auricular ou QRS, se elétrodo ventricular, resultante apenas da despolarizacao
provocada por aquela estimulacao).

A captura do pacemaker é capacidade de um spike provocar despolarizacdo da camara
correspondente. Diz-se que um pacemaker tem 100% de captura quando todos os spikes
desencadeiam uma despolarizagdo da camara correspondente. Diz-se que ha 100% de pacing
sempre gue ndo encontramos no tracado do eletrocardiograma nenhum complexo intrinseco
do doente. Diz-se que um doente estd dependente do pacemaker quando ndo existe atividade
cardiaca intrinseca e, por isso, os complexos sdo todos determinados pela estimulacdo do
pacemaker; pelo contrario, um doente ndo dependente do pacemaker é aquele que apenas
necessita de pacing intermitentemente e que, se fosse desligado, o pacemaker tinha ritmo
intrinseco de base.

O intervalo de escape € a distancia temporal entre o ultimo complexo intrinseco
cardiaco e o primeiro complexo gerado pelo spike do pacemaker na mesma camara cardiaca.
O intervalo de pacing é a distancia temporal entre dois spikes consecutivos do pacemaker e
relativos & mesma camara.

A Standby (ou Lower) rate é a frequéncia programada em que o pacemaker entra em

funcionamento quando a frequéncia intrinseca € menor que esse valor programado.

Figura 13 - Spikes sem captura

(adaptado de Gomersall, Charles. 1999'°)
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A situacdo clinica prediz o tipo de pacemaker que é necessario implantar (tabela 4).

PACEMAKER PROVISORIO

Bloqueios pds — cirurgia cardiaca;

Ap0s enfarte agudo do miocardio (EAM);
BAV 2° grau;

BAV 3° grau;

BAV de alto grau;

Bloqueio trifascicular;

Bradiarritmias com frequéncia cardiaca < 30 batimentos por minuto e sem resposta a atropina;

Intoxicacdo por farmacos (ex: digoxina);

Necessidade de supressdo de focos ectdpicos em taquiarritmias (overdrive supression);

Doentes que irdo ser submetidos a intervencdo cirdrgica e sejam portadores de algum grau de
doenca elétrica bradiarritmica;

Doentes que aguardam colocagdo de pacemaker definitivo.

Em muitas destas situacOes irdo, posteriormente, ser implantados dispositivos definitivos.

PACEMAKER DEFINITIVO

BAV 3° grau;

BAV 2° grau avangado ou com bradicardia sintomatica;

Bloqueios bifasciculares ou trifasciculares sintomaticos;

Bradicardia sintomatica;

Taquiarritmia com necessidade de drogas que induzam bradicardia sintomaética;

Assistolia durante mais de 3 segundos ou ritmo de escape inferior a 40 por minuto
assintomatico;

Ap0s ablagdo da juncgdo auriculo — ventricular;

Secundario a doencga neuromuscular;

Disfuncdo do NS (com bradicardia sintomatica, com incompeténcia cronotropica);

Histdria de sincope recorrente de causa desconhecida com bradicardia documentada;

Sincope neurocardiogénica sintomatica e recorrente com componente cardio - inibitorio
predominante.

Tabela 5 - Indicagdes para colocacao de pacemaker provisorio/definitivo

(adaptado de Liberman,B; et al. 1985")
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2. O MARCAPASSO CARDIACO: EVOLUGAO MUNDIAL

2.1. PRIMEIROS PASSOS NA AREA DA ESTIMULAGCAO CARDIACA

O sucesso dos pacemakers implantaveis como terapia para doentes do foro arritmico é
indissociavel de uma série de avancos e descobertas®®. O conhecimento acerca da estrutura e
da funcdo de pacemaker do NS remonta a Keith e Flack, em 1907 e, Lewis e seus
colaboradores em 1910; a compreensao da conducéo auriculo — ventricular foi introduzida por
His em 1893 e Tawara em 1906™.

No entanto, j& muitos anos antes haviam sido realizadas as primeiras tentativas
experimentais de estimulacdo elétrica cardiaca®®. O trabalho de MacWilliams em 1880 foi
notavel no que diz respeito ao conhecimento da estimulacdo direta da atividade elétrica
cardiaca usada no controlo cardiaco fisiologico e farmacoldgico em atividades experimentais:
este professor de Aberdeen sugeria que a estimulacgéo elétrica repetitiva poderia ser usada para
manter o ritmo cardiaco em doentes com bradicardia®. Tentaram, por indmeras vezes,
estimular a atividade elétrica cardiaca por diversos métodos na era de McWilliams mas,
apesar de todo o esforco para inovar ele ja estava ciente dos perigos: a aplicacdo de correntes
galvanicas fortes nos ventriculos poderia levar a abolicdo imediata do batimento cardiaco
normal, com descoordenacdo do ritmo cardiaco (arritmia) e, consequentemente, queda rapida
da pressao arterial e, pelo menos no cdo (onde foram realizadas as primeiras experiéncias),
poderia levar a morte imediata. Era necessario um método de estimular de modo sincrono e
rpido o coracdo mas, tendo sempre a ressalva de ndo levar os ventriculos ao “delirio”!
McWilliams descreveu também os seus estudos em gatos com bradicardia e hipotenséo
induzida por estimulacéo direta vagal, em que os ventriculos foram estimulados por series de

impulsos de choques regulares através do seu apex?’.
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Este investigador antecipou também o beneficio hemodinamico do pacing atraves das
duas camaras - “Dado que a excita¢do deve ser tdo eficaz quanto possivel, é provavelmente
uma melhor estimulacdo se se enviar choques para todo o coracdo, de modo que as auriculas
sejam estimuladas diretamente, assim como os ventriculos™?.

Mark Lidweill da Austrdlia desenvolveu estimuladores cardiacos externos com
aplicacdo clinica, apresentando as suas inovacdes na conferéncia médica de Sidney em 1929,
ao relatar a sua experiéncia num nado morto que recuperou completamente®®*°.

Ja em 1932, Albert Hyman descreveu varias tentativas de estimulagdo auricular
através de um elétrodo por via transtoracia®%%. Foi este, juntamente com Charles Hyman, que
comegou a usar o termo “pacemaker”.

Bigelow e Callaghan também tentaram uma abordagem invasiva com a utilizacdo de
um eletrocatéter intravenoso para alcancar o endocardio, muito menos traumatico do que a via
transtoracica de Hyman mas, ainda assim bastante exigente e moroso. Estes investigadores
tentaram ir mais além e estimular diretamente a auricula ou o nédulo sino - auricular em vez
do, até entdo estimulado, ventriculo direito mas, isso s6 foi conseguido anos mais tarde, em
1958 por Furman.

Em 1949, Hopps no departamento de cirurgia da Universidade de Toronto colocou um
elétrodo no coracdo de um céo através de toracotomia e outro elétrodo a superficie do corpo

marcando assim, a existéncia do primeiro aparelho capaz de produzir um impulso elétrico

com o intuito de parar a FV.

2.2. 1960 —1990: A ERA DOS PACEMAKERS

Em meados dos anos 50, a rea da estimulacdo elétrica cardiaca evoluiu ndo so devido

a evolucgdo tecnoldgica e dos materiais mas também, devido ao melhor e maior conhecimento
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das arritmias cardiacas, possibilitando o desenvolvimento de melhores métodos. Os sucessos
cirurgicos durante a segunda guerra mundial e o sucesso das novas tecnologias levaram a uma
melhoria da qualidade de vida destes doentes e ao aumento da esperanca média de vida™.

Paul Zoll, em 1950, d& inicio a novos desafios experimentais por via transesofagica ou
transcutanea atraves do esterno devido a necessidade de meios de emergéncia rapidos para
estimulacdo elétrica cardiaca temporaria num caso de sindrome de Stokes — Adams mas, sem
grande sucesso devido a falhas no gerador de impulsos cardiacos.

Em Novembro de 1952, Zoll comunica a comunidade cientifica a ressuscitacdo de um
doente de 65 anos que sofria de angina, IC congestiva e doenca de Stokes — Adams com um
marcapasso externo mantendo os batimentos cardiacos estaveis durante mais de 50 horas,
ficando o doente suficientemente estavel para ir para casa.

Apesar dos grandes avan¢os com 0s marcapassos da década de 50, estes eram dotados
de alguns inconvenientes: eram desconfortaveis e traumaticos para os doentes, causavam
frequentemente queimaduras nos locais de implantacdo dos elétrodos, eram de grandes
dimensGes e muito pesados, necessitando de um carrinho de transporte para cada local que o
doente se dirigisse e era necessario também, a constante ligacdo a uma fonte de alimentacéo
energética, o que limitava a mobilidade do doente e o deixava vulnerdvel a quebras de
energia.

O grande avanco nesta era foi marcado pelo desenvolvimento do transdutor (1948), de
materiais biocompativeis e do aperfeicoamento das técnicas de incisdo cardiaca, que levariam
ao grande passo seguinte e inevitavel: o pacemaker totalmente implantavel®.

Weirich em 1957 trouxe de volta a utilizagdo do elétrodo intramiocardico para o
tratamento pods — cirurgico do blogueio cardiaco completo e, no mesmo ano, Bakken fabricou

o primeiro pacemaker externo portatil®.
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Setenta anos apos as declaracbes de McWilliam, EImgvist e Senning implantaram o

primeiro pacemaker permanente num ser humano®*.

Figura 14 - Primeiro pacemaker definitivo implantado num ser humano

(imagem cedida pelo Prof. Dr. Lopes Gomes)

Em 8 de Outubro de 1958, uma equipa sueca liderada por Ake Senning, um médico -
cirurgido (que realizou a primeira cirurgia de colocacdo do aparelho) e Rune EImqgvist, um
engenheiro, implantaram num doente de 40 anos - Arne Larsson - o primeiro pacemaker
interno (figura 14 e 15). Este doente apresentava uma historia de BAV com repetidos
episddios de Stokes - Adams que motivavam ressuscitacdes repetidas. Tudo isto teve lugar
gracas a Else Marie Larsson, esposa de Arne Larsson, que ao ter conhecimento das
experiéncias em animais (ratos) nos laboratérios de Karolinska Hospital, ndo se conformou
com a ideia de morte eminente do seu marido e persuadiu estes investigadores a realizar a
primeira implantagdo em humanos.

Este aparelho, incorporando um transdutor e alimentado por uma bateria de niquel —
cadmio, funcionou durante 3 horas em modo assincrono até falhar e, o segundo aparelho
introduzido no doente, estimulou a sua atividade elétrica cardiaca por 8 dias. O aparelho que
se seguiu durou 6 semanas e assim, foi sendo substituido ao longo dos anos, tendo este doente
durante toda a sua vida (faleceu em 2002 com 80 anos) sido sujeito a 26 dispositivos

diferentes.
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Na fase inicial do desenvolvimento destes aparelhos ja se predizia que 0s seus
geradores de impulsos se esgotariam ao fim de 3 a 5 dias. Porém, tal verificava-se muito mais
cedo, induzindo procedimentos de substituicdo emergentes. Os primeiros doentes a serem
implantados com estes aparelhos necessitaram de varias re — operagdes para vencer 0S
obstaculos que iam surgindo devido ao mau funcionamento dos mesmos.

Seymour Furman implantou, nesse mesmo ano (1958), o primeiro pacemaker com
sistema transvenoso de longa duracdo num doente. Ele manteve-se funcionante durante 96
dias e, tinha como principal vantagem o fato de utilizar apenas anestesia local e ndo ser
necessaria toracotomia. O doente era mantido estavel durante varios dias antes de se proceder
ao implante miocardico definitivo. O pacing transvenoso encorajou o desenvolvimento do
diagnostico intracardiaco de arritmias o que, por sua vez, possibilitou um crescimento do
conhecimento da eletrofisiologia cardiaca e levou a inovacdo tecnolégica como 0s
desfibrilhadores implantaveis com sistemas transvenosos e ablacdo endocardica das vias de

conducdo andémala.

Figura 15 - Primeiro doente com um pacemaker com sistema transvenoso provisorio

(adaptado de Nelson, G. 1993'%)
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O elétrodo Medtronic Hunter — Roth ® - (figura 16) contendo um par de pinos de aco
inoxidavel numa base de borracha de silicone - foi implantado com sucesso num doente de 72

anos de idade com doenca de Stokes — Adams em 1958,

Elétrodo

Gerador

Figura 16 - Elétrodo bipolar Medtronic Hunter - Roth ®

(adaptado de Nelson, G. 1993'%)

Este elétrodo construido por William Chardack e Wilson Greatbatch em Nova lorque,
fez parte do primeiro sistema de pacemaker implantavel americano. Este dispositivo tinha a
vantagem de usar a tecnologia da conducdo bipolar desenvolvida por Samuel Hunter e
Norman Roth, engenheiro da Medtronic ©'®% (primeira empresa a fabricar os pacemakers).

Na primeira década dos pacemakers implantaveis a longevidade expectavel aumentou

de alguns meses para 2 anos ou mais.
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|

! 1850
1880 - Conhecimento da estimulacgdo direta da atividade elétrica cardiaca
1907 - Funcgéo de pacemaker do NS
1932 - Albert Hyman - tentativas de estimulacdo auricular atraves de um elétrodo por
via transtoracia. Albert Hyman e Charles Hyman comecam a usar o termo
“pacemaker”
1949 - Hopps colocou no coracdo de um cdo o primeiro aparelho capaz de produzir
um impulso elétrico com o intuito de parar a FV
1950 - Paul Zoll estimulacéo elétrica cardiaca por via transesofagica ou transcutanea
1952 - Zoll implanta um marcapasso externo num doente com angina, insuficiéncia
cardiaca congestiva e doenca de Stokes — Adams
1957 - Weirish - utilizagdo do elétrodo intramiocardio e Bakken — 1° pacemaker
externo portatil
1958 - 1° pacemaker implantado num ser humano por Seymour Furman
1960

|

|

Figura 17 - Resumo dos principais eventos ocorridos até a implantacao do 1° pacemaker

2.3. UMA INVESTIGACAO, UM DESENVOLVIMENTO CONSTANTE

Durante as 3 décadas que se seguiram varios foram 0s avancos nos marcapassos
cardiacos implantaveis, tornando-os mais autonomos e eficazes. O transdutor foi substituido
por um circuito integrado com um microprocessador, aumentaram as poténcias das baterias
substituindo as de zinco/mercudrio (desenvolvidas durante a segunda guerra mundial para

aplicacdes militares) por niquel/cadmio, comecaram a utilizar as células biogalvanicas, as
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pilhas recarregaveis, fontes de bioenergia, geradores nucleares e, mais tarde surgiram as
baterias de litio (1968), o que aumentou drasticamente a longevidade e seguranca destes
aparelhos.

A utilizacdo de fontes de bioenergia surgiu no Hospital Beth Israel de Newark, quando
0s investigadores comegaram a procurar sistemas do préprio corpo humano capazes de gerar
energia; a pulsatilidade da aorta toracica foi logo uma ideia inicial e, com o conhecimento
fisico de cristais piezoelétricos, construiram transdutores que foram conectados a um anel de
cobre de forma a dar origem a um anel que envolvesse a aorta do cdo, sem provocar a
constricdo desta, chegando a conclusdo que a deformacdo provocada no anel pela
pulsatilidade da aorta era geradora de energia; no entanto, o contato com fluidos corporais era
um problema para o desempenho e longevidade. Numa segunda tentativa, este mesmo grupo
de investigadores, utilizaram uma lamina de ceramica piezoelétrica encapsulada em placas de
metal articuladas entre si nas extremidades e fixadas a aorta descendente, sendo o0s
movimentos de expansdo e contracdo geradores de impulsos energéticos. Também
consideraram ideias como a estimulacao fora do diafragma através de um sistema tipo reldgio
de mola mas, rapidamente chegaram a conclusdo que qualquer coisa que fosse conectado ao
diafragma levaria ao seu menor desenvolvimento e, consequentemente, a menor geracao de
energia®®. Conceitos interessantes porém sem grande sucesso e, ainda hoje, se procuram novas
formas de recarregar os geradores.

Outra alternativa, que surgiu na época, as baterias de mercdrio - zinco foi o gerador
nuclear; a corporacdo de Numec ©, da comissdo de energia atomica dos Estados Unidos da
Ameérica, através da utilizacdo de particulas alfa emitidas por uma bala de plutonio - 238
bombardeou as paredes do seu recipiente térmico conseguindo produzir uma pilha térmica
que rapidamente converteu a energia térmica em energia elétrica. Foi um passo importante

dado que este sistema teria uma longevidade tdo grande quanto a longevidade do seu
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portador. Contudo, com o advento das baterias de litio tudo isto foi rapidamente substituido
por estas, havendo dados de 1978 que indicavam que apenas 5% dos novos dispositivos
geradores de impulsos utilizavam baterias de merctrio — zinco?’. As grandes vantagens
prendiam-se com a elevada densidade destas baterias que permitiam dispositivos mais
pequenos e podiam ser selados hermeticamente.

A programabilidade do pacemaker pode ser definida como a modificacdo ndo invasiva
e estavel da funcdo do gerador de impulsos implantaveis. Os fabricantes de pacemakers
introduziram circuitos hibridos e totalmente implantaveis, o que permitiu projetar pacemakers
muito mais complexos, com inimeros parametros passiveis de controlo pelo médico e que,
poderiam ser ajustados de forma ndo invasiva através de um programador (através de
telemetria), permitindo entdo um tratamento mais personalizado e adequado a cada doente.
Parsonnet ¢ Bernstein escreveram mesmo que “os marcapassos cardiacos tornaram-se
essencialmente um micro computador implantado que pode ser adaptado de maneira nao
invasiva para qualquer tipo de estimulagdo ou detecdo que seja necessaria”?.

Um interruptor magnético bi - estavel estava disponivel num pacemaker em 1961, em
gue um movimento numa determinada direcdo induzia uma taxa de estimulacdo assincrona de
70 batimentos por minuto e, se 0 movimento fosse no sentido oposto, uma taxa de 100
batimentos por minuto, uma taxa de descanso e outra de atividade, sendo a taxa selecionada
de acordo com o doente?.

O médico Victor Parsonnet iniciou o uso de um pacemaker implantavel “standby” em
1965 e, no ano seguinte, Robert Goetz, Luigi Donato, Dwight Harken e Barouh Berkovits
dedicaram-se ao uso deste género de pacemakers também.

A atuacdo magnética foi introduzida pela Medtronic © em 1972: ha rotagdo dos
campos magneticos e consequentemente geracdo de impulsos elétricos. Na mesma época, a

corporagédo Cordis © introduziu o sistema de programacgédo ndo invasivo e, s6 anos mais tarde,
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a Medtronic © introduziu a técnica de programacao por radiofrequéncia que veio a tornar-se o
método padrao.

O marcapasso cardiaco padrdo até entdo foi sendo substituido por um dispositivo mais
fisiolégico com estimulacdo sincrona auricular, introduzido por David Nathan e Walter
Keller®®.

Nos anos 80, avancos adicionais importantes foram relatados nos Estados Unidos da
América e, ao largo de todo o mundo, incluindo o uso de pacemakers de dupla camara e
dispositivos capazes de ajustar automaticamente e de forma continua a frequéncia cardiaca
para niveis fisioldgicos desejados (rate response) — tornaram-se pacemakers multifuncionais.
Desde muito cedo, os médicos estavam interessados em restaurar 0 sincronismo entre as
auriculas e os ventriculos e, tal como havia sido o sistema transvenoso, este foi um passo
importante no desenvolvimento destes dispositivos. Comecou a ser utilizado através do
Atricor ® - um pacemaker de sincronizacdo auriculo — ventricular anunciado pela Cordis ©
gue usava elétrodos epicardicos que estabeleciam uma ponte entre 0 NAV e estimulava o0s
ventriculos assim que era detetado uma despolarizacdo auricular.

Em apenas 20 anos, o nimero de doentes portadores de pacemakers implantaveis
aumentou de meia d(zia para um nimero estimado de quase meio milhdo® enquanto, de
forma semelhante, o nimero de produtores e investigadores desta area também aumentou
substancialmente. Estima-se que nos Estados Unidos da América mais de 2,25 milhdes de
pacemakers tenham sido implantados entre 1990 e 2002%.

Os principais problemas nestes aparelhos durante a sua evolucdo resumem-se a quebra
dos sistemas de conducéo (fraturas e perdas de isolamento dos elétrodos), falhas no sistema
de selagem hermética (levando ao contato com fluidos e consequentemente a choques),
necessidade de toracotomia (necessario apenas em casos esporadicos), mau funcionamento

dos sistemas de conducédo (levando a aceleracBGes descontroladas ou paragens espontaneas),
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diminuicdo do débito cardiaco (por alteracdo do limiar de excitacdo), a necessidade de um
seguimento de rotina destes doentes e as infecdes que podem ocorrer associadas ao sistema.

As complicacBes sdo minimizadas pela experiéncia do operador, pelas técnicas
meticulosas, por testes rigidos de implantagcdo e por um programa cuidado de seguimento do
doente com pacemaker™.

Hoje em dia, o papel dos marcapassos cardiacos ndo se resume somente a manter os
doentes vivos mas também, a aumentar a sua qualidade de vida e, a implantacdo dos mesmos
passou a ser vista como um procedimento seguro e simples®.

A terapéutica de determinadas doencas com recurso ao pacemaker tem sido utilizada
em todo o mundo, estimando-se uma implantacdo de mais de 250 000 dispositivos em cada

ano*,

2.4. ESTIMULADORES MULTIFOCAIS: PACEMAKERS DE DUPLA CAMARA E

RESSINCRONIZAGAO BIVENTRICULAR

Anos depois dos primeiros pacemakers, Louis Lemberg, Agustin Castellanos Jr. e
Barouh Berkovits anunciaram um pacemaker bifocal (sequéncia auricula — ventriculo ou
DVI) com elétrodos endocardicos que detetavam apenas no ventriculo mas, que estimulavam

13353  Embora a estimulagdo DVI continuasse a ser uma opgao

ambas as cémaras
programavel na maioria dos geradores de impulso, este levou ao desenvolvimento da
estimulacdo DDD, iniciada por Funke e, dai ter sido denominada durante muito tempo como o
“pacemaker de Funke”. Estes marcapassos de dupla estimulacdo capazes de estimulagéo,
detecdo e resposta em ambas as camaras, rapidamente se tornaram um estado de arte e

levaram a comunidade de pacemakers a varios locais do mundo para fazer uso desse novo

modo de estimulac&o®.
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Em 1977, surge o primeiro pacemaker biventricular pela arte de Barouh V.
Berkovits®’, nessa altura teria como propésito possibilitar a atividade simultanea nos
ventriculos e nas auriculas para o tratamento das taquicardias. Atualmente, este tipo de
dispositivo tem sido usado no tratamento da IC, dado que permite o controlo da dissincronia
ventricular e assim, melhorar a contratilidade cardiaca®®e, consequentemente, garantir-lhes
uma melhor sobrevida®.

Os pacemakers de duas camaras sdo cada vez mais utilizados* e, parecem estar
relacionados com niveis menores de morbilidade e mortalidade face aos pacemakers de

camara Unica.
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3. CARDIOVERSORES DESFIBRILHADORES IMPLANTAVEIS - UM NOVO CAMINHO

Nos ultimos anos, a taxa de mortalidade por doenca cardiovascular diminuiu mas,
ainda assim, a mortalidade cardiovascular atribuida a morte sibita cardiaca tem aumentado,
sendo estimado que a sua incidéncia é aproximadamente 350 000 episddios por ano nos
Estados Unidos da América®".

A principal causa de morte subita cardiaca (tabela 6) estd relacionada com o
desenvolvimento de arritmias ventriculares malignas, que podem resultar de uma série de

doencas cardiacas.

Causas de morte subita

Primaria Secundaria

Com cardiopatia estrutural:
e Doenca arterial coronéria;
e Valvulopatia;
e Miocardites;
e Cardiopatia congénita;
¢ Displasia arritmogénica do ventriculo direito;
e Cardiomiopatia hipertrofica; Cocaina;
e Cardiomiopatia dilatada idiopatica; Disttrbios hidro - eletroliticos;

e Cardiopatia com ndo compactacio do Pro —arritmia por drogas;
ventriculo esquerdo; Tireotoxicose.

e Sarcoidose/Amiloidose;
e Tumores cardiacos.
Sem cardiopatia estrutural:
e Sindrome do QT longo;
e Sindrome de Brugada;
e Sindrome de Wolff — Parkinson White.

Tabela 6 - Causas de morte subita cardiaca
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Os CDI’s tém sido desenvolvidos em paralelo com os pacemakers, com o intuito de
serem usados nas arritmias ventriculares malignas**. A sua principal indicacdo é a prevencéo
da morte subita cardiaca em doentes com IC classe 11/111 da New York Heart Association com
funcéo sistolica global do ventriculo esquerdo reduzida (fracéo de ejecdo < 35%).

O CDI é formado por um gerador e um eletrocatéter implantado no organismo com a
funcdo de detetar arritmias graves, de frequéncia rapida e de as tratar, emitindo de imediato e
automaticamente descargas elétricas ou de fazer pacing ventricular rapido capaz de as anular,
restaurando o normal ritmo cardiaco*. O gerador é semelhante ao gerador do pacemaker
(embora algo maior), também ele alimentado por uma bateria.

Muitos estudos mostraram uma reducdo da mortalidade nos doentes com CDI e um
aumento da funcao ventricular esquerda em doentes com um pacemaker biventricular com IC,
tornando 16gico que a combinagdo de ambos pode ser benéfica em determinados doentes®**.

A terapia de ressincronizacao cardiaca parece ser eficaz na melhoria dos sintomas e
qualidade de vida dos doentes através de mecanismos fisiopatoldgicos relacionados com a
remodelagem do miocardico (menor tensao das fibras miocardicas) levando a uma reducéo da
atividade triggered ou a modificacbes dos circuitos de reentrada. Com a melhoria
hemodinamica, com a diminuicdo do tonus simpatico (menor arritmogenia) ou com a
estimulacdo simultanea dos ventriculos conduz a uma menor percentagem de arritmias por
menor dispersio da refratariedade®.

Michel Mirowski reconheceu a morte subita cardiaca como um problema de salde
publica em 1966 ap6s a morte do seu mentor Harry Heller (padecia de episédios de TV
mantida); iniciou entdo o desenvolvimento de um dispositivo totalmente implantavel (assim
como 0s pacemakers) que monitorizassem as arritmias mas também, que possuissem a
capacidade de desfibrilhar automaticamente o doente e, converte-lo dessa forma a ritmo

sinusal — o CDI*.
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Mirowski e Morton Mower, em 1969 no hospital em Baltimore construiram o primeiro
prototipo funcionante de CDI (figura 18) que apenas possuia funcdo de detecdo de FV e
desfibrilhacdo. Juntos formaram a empresa Medrad © (1972) que desenvolveu um protétipo
suficientemente pequeno para ser testado num céo, em 1975, com a capacidade de sensing e
desfibrilhacdo® (figura 19). Nestes animais, perante um episodio de FV induzida, estes
perdiam a consciéncia e caiam no chdo mas, ap6s a implantacdo do CDI, perante a mesma
situacdo de FV o ritmo normal era restaurado em poucos segundos. Como a aceitagdo por
parte da comunidade médica da altura ndo foi conseguida, estes viram-se na obrigacdo de
implantarem em diversos cées (cerca de 60) estes mesmos dispositivos para provarem que 0S

mesmos eram seguros e eficazes.

Figura 18 - Morton Mower e Michel Mirowski com o seu primeiro protétipo de um
desfibrilhador automatico

(adaptado de Cakulev, I; et al. 2009%)
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Sincope Shock

Imediatamente ap6s o shock 15 segundos ap6s o shock

Figura 19 - Experiéncia de Mirowski com cées

(dados de comunicacao pessoal de Mirowski posteriormente eliminados por entidades

protetoras dos animais)
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Depois de uma revisdo extensa da investigacdo foi aprovada a implantacdo em seres
humanos embora, com critérios rigidos de selecdo: historia de 2 reanimacGes por arritmias
ventriculares (ap0s 6 semanas de EAM) e terapéutica farmacoldgica ndo eficaz; essa
implantacdo ocorreu a 4 de Fevereiro de 1980 realizada por Levi Watkins Jr. em Baltimore,
numa doente de 57 anos de idade com doenca coronaria (p6s EAM) e episodios recorrentes de
FV confirmados. Esse dispositivo pesava cerca de 225 gramas e exigiu a realizacdo de uma
toracotomia devido a utilizacdo de dois patches suturados ao epicardio e dois elétrodos que
foram implantados para fazer sensing®’. Inicialmente os geradores eram ainda de grandes
dimens0es, sendo necessaria a sua implantacédo a nivel abdominal.

A partir dai, o nimero de implantacdes e as suas indicacbes tém crescido
exponencialmente. Tal como na &rea dos pacemakers, os avangos tecnologicos nos CDI’s tém
sido notaveis. Estes dispositivos tém a capacidade de desfibrilhar e fazer cardioversdo
elétrica, para além da capacidade de estimulacdo anti - taquicardia e anti - bradicardia, bem
como uma enorme capacidade diagnostica.

Entre 1980 e 1985, 800 CDI’s foram implantados em ambos os lados do oceano
Atlantico, no entanto, somente em 1985 o CDI foi aprovado pela Food and Drug
Administration e comercializado nos Estados Unidos da América.

Mais tarde, em 1988 surgiu o primeiro modelo Ventak P ® com capacidade de
programacéo e sem a necessidade de toracotomia para a sua colocacgéo.

Atualmente, os CDI’s sdo dispositivos elétricos de reduzidas dimensdes, com um peso
estimado de cerca de 90 gramas e, podem ter associado pacing biventricular (terapia de
ressincronizacdo cardiaca) para melhorar a sintomatologia associada a IC em doentes com
determinadas caracteristicas.

As indicacOes para implantacdo destes aparelhos classificam-se em duas categorias:
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- prevencao primaria: o objetivo é reduzir a mortalidade num grupo de doentes com
doenca cardiaca subjacente conhecida e com risco aumentado de morte subita mas, sem
expressao clinica prévia conhecida de arritmias malignas;

- prevencdo secundaria: o objetivo é reduzir a mortalidade em doentes que
sobreviveram a paragem cardiaca ou que tenham sido reanimados de morte subita na
sequéncia de arritmias malignas.

As principais indicagdes para implantagcdo de CDI séo:

Prevencdo primaria

Doenca corondria aguda (> 40 dias) e disfuncao ventricular esquerda;

Doenga corondria cronica e fragdo de eje¢ao < 35%;

Patologia de alto risco:

. Sindrome QT longo;

. Sindrome de Brugada;

. Displasia arritmogeénica do ventriculo direito;
. Miocardiopatia hipertrofica obstrutiva;

. TV catecolaminérgica;

. Doenca de Chagas.

Miocardiopatia dilatada nao isquémica e fragao de eje¢ao < 35%.

Prevencdo Secundaria

Paragem cardiaca secundariaa TV ou FV;

TV mantida associada a patologia cardiaca estrutural;

Sincope associada a TV ou FV;

Sincope associada a patologia cardiaca avancada sem outras causas identificaveis;

Miocardiopatia dilatada isquémica ou ndo isquémica e episddios de TV mantida ou FV.

Tabela 7 - IndicacGes para implantacdo de um CDI

(adaptado de Epstein, A; et al 2008*)

57



Dispositivos de estimulacéo elétrica cardiaca em Portugal — Breve perspetiva historica

4, ESTIMULACAO ELETRICA CARDIACA EM PORTUGAL

O pacing cardiaco e a cardioversao elétrica externa chegaram a Portugal em meados
dos anos 60 e a eletrofisiologia cardiaca apenas cerca de 10 anos depois, ou seja, escassos
anos apos o inicio do seu uso clinico a nivel mundial.

Décio Ferreira e Martins da Fonseca, em Mar¢o de 1962 no Sanatério de Dom Carlos |
(atual Hospital Pulido Valente) realizaram a implantacdo do 1° pacemaker no nosso pais, com
recurso a um estimulador externo portatil construido por eles proprios e fabricado pelo
engenheiro Nuno Alves.

Em Fevereiro de 1963, no Hospital Santa Maria, foi colocado o 1° pacemaker
totalmente implantavel por Celestino da Costa, seguindo-se o Hospital Santa Marta em Abril
de 1964, com Machado Macedo a iniciar este tipo de procedimento cirtrgico.

Celestino da Costa foi um dos nomes mais sonantes nesta area na sua época pois,
diversos foram os seus contributos; em meados de 1966 colocou o 1° pacemaker
endocavitario, em 1968 o 1° pacemaker de demanda e em 1973 o 1° pacemaker auricular.

Se inicialmente a implantacdo de pacemakers era realizada por cirurgides (havia a
necessidade de implantacdo epicardica dos elétrodos por toracotomia com um gerador
colocado subcutaneamente na parede abdominal) mais tarde, em meados dos anos 70, passou
a ser realizada por um cirurgido e um cardiologista, até que poucos anos depois, 0sS
cardiologistas comecaram a assumir essa responsabilidade sozinhos, com exce¢do do Hospital
Santa Marta onde era funcdo do servico de Cirurgia Cardiotoracica. Noutros hospitais, 0s
cirurgides toracicos ou ndo implantavam ou s6 implantavam a doentes que eram operados por
outros motivos e tinham complicacfes ao nivel do sistema de conducéo.

Em 1971 é divulgado entre a comunidade médica e cientifica do nosso pais, a técnica

de cardioversao/desfibrilhacdo externa com a aplicagdo de choques elétricos de alta voltagem
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descoberta por Zoll em 1956%!, 0 que permitia o controlo eficaz da FV, desde que utilizada
nos primeiros minutos, constituindo o pilar para a criacdo das unidades coronarias; a primeira
no Hospital Santa Maria criada por Arsénio Cordeiro.

Em 1973, no Hospital Santa Maria foram implantados os primeiros pacemakers
endocavitarios por cardiologistas: inicialmente Seabra Gomes e depois Correia da Cunha,
Elgar do Rosario e Victor Camilo.

Em Portugal, eram poucos 0s centros que tinham recursos para acompanhar a
evolucdo, sobretudo devido a falta de meios tecnolégicos. No entanto, 0 pacing registava um
incremento significativo no desenvolvimento de baterias de longa duracdo e na introducao de
pacemakers multiprogramaveis levando, por isso, ao estabelecimento de contatos
internacionais e a criacdo da Associacdo Portuguesa de Pacing Cardiaco em 1975.

Fevereiro de 1975 ficou marcado pela primeira reunido de pacing cardiaco em
Portugal, tendo sindo implantados até ai cerca de 600 pacemakers nos 6 centros que existiam
na altura. Trés anos depois, 0s estatutos da Associacdo Portuguesa de Pacing Cardiaco eram
finalmente aprovados.

Na década de 80, assistiu-se a introducdo dos sistemas de dupla cadmara e dos
pacemakers com resposta em frequéncia (baixa utilizacdo no nosso pais devido aos custos
elevados).

No ano de 1992, a eletrofisiologia de intervencdo comecava a ser praticada noutros
hospitais, coincidindo com o regresso a Portugal dos profissionais que haviam ido para 0s
centros estrangeiros obter formacdo na area. Assim, destacou-se Jodo de Sousa do Hospital
Santa Maria, Luis Elvas do Hospital da Universidade de Coimbra, Julio Campos do Hospital
Sdo Jodo, Eduardo Antunes e Nogueira da Silva do Hospital Santa Marta e Jodo Primo do

Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia.
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O final dos anos 90, constituiu um periodo de consolidacdo da arritmologia nacional,
na medida em que, ndo sé os centros que haviam iniciado atividade de pacing e a
eletrofisiologia de intervencdo atingiram metas notaveis, comparaveis a niveis internacionais,
como também, a cada ano que passavam surgiam novos centros que se dedicavam a esta area.

Foi esta a geracdo responsavel pelo inicio da arritmologia de intervencdo dentro da
Cardiologia no nosso pais. Foi a area que mais avancgos registou, que mais técnicas introduziu
e que melhores resultados atingiu, partindo de uma fase de descrenca para depois atingir um

patamar de mérito.

4.1. A ECLOSAO DA ASSOCIACAO PORTUGUESA DE ARRITMOLOGIA, PACING E

ELETROFISIOLOGIA (APAPE)

A atividade de pacing nos anos 90 manteve uma produtividade elevada baseada num
elevado nimero de centros de pacing face aos centros de eletrofisiologia pois, embora 0s
centros de eletrofisiologia fizessem também a implantacdo de pacemakers, os centros de
pacing s6 faziam pacing ou técnicas de arritmologia ndo invasiva.

O grande passo da arritmologia em Portugal deu-se em 1999 com a constituicdo de
uma associacdo cientifica que, pela primeira vez, unificou as estruturas representativas
daqueles que estavam relacionados com a arritmologia: a APAPE.

Nesse ano, foram implantados pacemakers em cerca de 30 hospitais portugueses o que
nos colocava um pouco abaixo da média europeia mas, lado a lado com paises como o Reino
Unido ou a Dinamarca. O numero total de geradores implantados rondou os 4 480
correspondendo 3 752 a novas implantacfes. Verificava-se uma elevada percentagem de
utilizacdo dos pacemakers de uma s6 camara (nomeadamente VVI), 0 que representava um

atraso significativo face a comunidade europeia, onde ja se fazia uso sobretudo dos
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pacemakers de dupla cAmara. Estes sistemas, no nosso pais, correspondiam a cerca de 40%
das primeiras implantacdes, havendo um aumento da utilizacdo do modo VDD.

A érea do pacing tinha continuado a evoluir constantemente até a chegada da
ressincronizacao ventricular no ano 2000. Os médicos nacionais tentavam manter-se a par das
novidades que surgiam nos paises mais desenvolvidos nessa area e deram assim, 0s primeiros
passos no uso de pacemakers digitais e os sistemas de interrogacdo e controlo a distancia que
no futuro, poderdo permitir uma simplificagdo nas consultas de seguimento.

No ano 2000, é¢ implantado no Hospital Santa Cruz, o primeiro pacemaker
biventricular com capacidade de pacing (CRT — P), um aparelho da Medtronic ©; poucos
meses depois é implantado no mesmo hospital o primeiro pacemaker biventricular com
capacidade de desfibrilhacdo (CRT-D).

Em 2003 é finalmente criada a subespecialidade de eletrofisiologia. Contava-se ja com
a implantacdo de dispositivos em 35 hospitais, registando a colocacdo de 5 219 geradores
(497 por milhdo de habitante) denotando um crescimento de 27% face a 1999.

Inicialmente comecou-se com 2 centros em 1992 (Hospital Santa Cruz e Hospital
Santa Maria), em 1993 passaram a 3 centros, 4 em 1994, 5 em 1997, 9 em 1999, 10 em 2000

e 22 em 20009.

4.2. AS REGIOES ACOMPANHAM O MUNDO

Na regifo Norte destacam-se nomes como Alvaro Pimenta que criou o 1° centro de
Pacing e deu origem ao 1° meeting internacional no Algarve acerca de pacing cardiaco e,
Lopes Gomes que o substituiu e levou a cabo o 2° meeting internacional, também ele no

Algarve assim como, varias reunides nacionais para a divulgacdo da tecnologia do pacing.
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Alvaro Pimenta iniciou a sua atividade nesta area em Lisboa, no servico Prof. Eduardo
Coelho (Hospital Santa Marta) e s6 depois se instalou no Hospital Séo Jodo, no Porto.

Em 1970 comecaram a colocar-se os eletrocatéteres de pacemaker provisorio com
geradores de dimens@es consideraveis que limitavam fortemente a deambulacdo dos doentes.

Ao longo dos anos, a implantacdo nesta regido tem evoluido; em 1971, comegou no
Hospital Santo Antonio por Alvaro Pimenta e Nuno Berrance, num doente com BAV
completo (doente esse, pai de um célebre padre da regido), em quem foi implantado um
dispositivo em ritmo fixo e que teve uma duracdo aproximada de 2 anos (ainda com bateria de
mercurio). Seguiu-se o Hospital Sdo Jodo, depois o0 Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia, 0
Hospital de Matosinhos, o Hospital de Santa Maria da Feira, o Hospital de Braga e, por fim, o
Hospital de Vila Real. Com a ressalva de que o Hospital de Matosinhos, de Santa Maria da
Feira e de Vila Real apenas estdo dedicados ao pacing nos dias de hoje.

O servico de Cardiologia do Centro Hospitalar de Coimbra (CHC) iniciou a sua
atividade em 1973, integrado no Hospital Geral do CHC (também conhecido como Hospital
dos Covdes), tendo como diretor Santana Maia. Em Dezembro do mesmo ano o Servico de
Cardiologia tornou-se independente do Servico de Medicina Interna passando a ter como
diretor o Dr. Ubach Ferrdo (que viria também a contribuir para a implantacdo de pacemakers
via sub- xifoideia juntamente com Luciano dos Reis).

O servico de cardiologia dos Hospitais da Universidade de Coimbra conta j& com mais
de 10 000 doentes tratados com dispositivos implantados em poucos mais de 35 anos de
atividade do setor de Pacing e eletrofisiologia. Tudo teve inicio em 13 de Fevereiro de 1974
com a implantagdo do 1° pacemaker — um gerador fixo da Medtronic © num doente com
BAV utilizando como via de acesso a veia jugular externa, nos Hospitais da Universidade de
Coimbra, por Luis Providéncia e Bartholo Vale Pereira. Este dispositivo teve uma duracéo de

2 anos, 0 que se revelou bastante positivo para a época pois muitas eram as falhas subitas do
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sistema e os deslocamentos dos elétrodos/gerador, que obrigavam a substituicdes periddicas.
Nesta regido, destacam-se pelos seus grandes contributos nesta area, os nomes de Luis
Providéncia, Canaveira Manso, Mariano Pego, Henrique Faria, Armas Goncalves, Jodo
Calisto, Francisco Paisana e Luis Elvas, atual responsavel do servico.

Atualmente existem centros de implantacdo também em Aveiro, Castelo — Branco,

Guarda, Santarém, Torres Novas e, mais recentemente, em Leiria.

4.3. Os CDI’S TAMBEM CHEGARAM A PORTUGAL

O primeiro CDI foi implantado na unidade de arritmologia do Hospital Santa Cruz em
Fevereiro de 1992 — um sistema com pas epicardicas implantadas — num doente com TV
mantida por cardiopatia dilatada p6s EAM e que tinha feito varias tentativas de ablacdo por
catéter em Inglaterra sem sucesso, vindo o proprio médico inglés, Edward Rowland, colaborar
na implantacdo do CDI com os médicos Pedro Adragdo, José Pedro Neves e Dinis Martins.

Em novembro de 1992 é colocado o primeiro sistema transvenoso com sistema de
onda bifasica num doente reanimado de um episédio de morte subita também por Pedro
Adragao, José Pedro Neves e Dinis Martins. O primeiro CDI de dupla camara foi introduzido
em 1994 por José Pedro Neves e Pedro Adragdo; tendo esta equipa introduzido, um ano
depois, o primeiro CDI em loca peitoral de forma analoga aos pacemakers.

O primeiro CDI com ressincronizacdo cardiaca e capacidade de desfibrilhacdo
implantado em Portugal data de Julho de 2000 por José Pedro Neves e Dinis Martins, a
terapéutica de ressincronizacdo cardiaca com capacidade de pacing data do mesmo ano sob a
influéncia de Francisco Morgado (com a colaboracdo de um colega francés) e, o primeiro CDI

com monitorizagdo de impedancia transtoracica de Outubro de 2004.
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O primeiro CDI implantado, em Coimbra, foi em Janeiro de 2008 pela equipa de José
Nascimento num doente com cardiopatia isquémica (classe Il da NYHA).

Em 2009 é colocado em Portugal o primeiro CDI subcutaneo da Peninsula Ibérica no
Hospital Santa Cruz por Diogo Cavaco e Miguel Abecasis.

O contributo desta area para a Cardiologia tem sido notavel, podendo destacar-se a
introducao de novos tipos de desfibrilhadores implantaveis; novas técnicas de implantagéo de
CDI’s e de extracdo de elétrodos.

O aparecimento de elétrodos intracavitarios permitiu o seu uso logo na segunda
implantacdo deste dispositivo, permitindo fazer uso ja das suas vantagens, a principal das
quais, ndo ser necessario uma toracotomia, com consequente reducdo da morbilidade e
mortalidade associadas. Com o desenvolvimento dos meios técnicos, os geradores tornaram-
se mais pequenos, passando a ser possivel a sua implantacdo toracica como os pacemakers.

Estes dispositivos foram evoluindo também, adquirindo a capacidade de aplicar
choques bifésicos, tornando-se mais eficazes e requerendo menos energia, 0 que permitia um
prolongamento da vida atil do gerador. Ganharam novas capacidades de andlise e de
programacdo e desenvolveram-se dispositivos de duas camaras ou com resposta em
frequéncia, de forma analoga ao que se ia fazendo a nivel internacional.

Os CDI’s acarretavam maiores custos pelo que houve uma consideravel resisténcia a
sua introducdo no mercado do nosso pais, devido as duvidas que ainda se colocavam a
proposito dos seus beneficios.

A partir dai, a utilizagdo dos CDI’s teve um crescimento constante. Em 1999 foram
implantados cerca de 62 CDI’s nos 7 centros capacitados para tal, perfazendo uma taxa de 6

dispositivos implantados por milhdo de habitantes (ainda abaixo da média europeia).
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A distribuicdo geografica inicialmente ndo era muito satisfatéria, dado que ndo se
implantavam CDI’s a sul de Setubal, na regido interior ou nas ilhas, havendo apenas centros

em Coimbra, Guimaraes, Lisboa, Porto e Setubal.

4.4, O PRESENTE E O FUTURO EM PORTUGAL

Atualmente, existem cerca de 40 centros a nivel nacional. Segundo dados de 2010 sdo
implantados, anualmente, cerca de 13 538 dispositivos, sendo 7 913 pacemakers de camara
Unica e 4 449 de camara dupla, face a 583 desfibrilhadores de camara Unica e 135 de dupla
camara. E 6bvio que estes centros tém uma localizacdo preferencial no litoral e nos grandes
agregados populacionais contudo, 0s novos centros nas zonas mais interiores comecam a
ganhar expressao.

O consideravel crescimento do uso destes dispositivos de estimulacdo elétrica no
nosso pais e a constante atualizacdo de conhecimentos foram devidos ao estabelecimento de
importantes lacos entre os varios centros; estes criaram meios de cooperacao e entre — ajuda,
focando-se na troca de informacédo e de experiéncias vivenciadas, permitindo uma luta pelo
posicionamento da arritmologia como um setor importante nacional.

Futuramente, ndo se prevé a criacdo de muitos mais centros a nivel nacional pois, 0s
que existem parecem ser suficientes para suplantar as necessidades do pais; porém, a
especializacdo de profissionais para fazer o acompanhamento do doente com um dispositivo
elétrico cardiaco em todos os locais do pais, nhomeadamente no interior, evitando grandes

deslocacGes do doente parece ser uma possibilidade a equacionar.
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5. FUTURO DA ESTIMULAGCAO ELETRICA CARDIACA

O crescimento exponencial da tecnologia de pacing requer uma luta constante para
manter uma adequada perspetiva clinica dos novos desenvolvimentos e os médicos devem
manter um nivel saudavel de ceticismo para evitarem tornar-se escravos da tecnologia®.

Apesar do seu uso inicial apenas nas bradiarritmias, os pacemakers evoluiram estando
0 seu uso preconizado também para tratamento de outras doencas cardiacas como
cardiomiopatias e IC congestiva, como ja referido.

Os novos sistemas de pacing cardiaco irdo incorporar tecnologias mais avangadas, 0s
aparelhos serdo cada vez mais pequenos e a instrumentalizacdo computorizada, pois 0s
sistemas implantaveis como os conhecemos hoje védo, com toda a certeza, continuar a evoluir.

Avancos nas baterias sdo necessarios para permitir a constante diminui¢cdo do tamanho
destes dispositivos e para o aumento da sua longevidade bem como, a evolugdo na
programacdo destes para permitir a sua auto — programacao, para que os doentes sejam
monitorizados mesmo em locais em que a programacdo/programadores possam nao estar
disponiveis.

Uma das areas de maior desenvolvimento na auto — programacgdo prende-se com 0
auto — ajuste (sensores) destes aparelhos consoante a atividade elétrica cardiaca do doente.

Um melhor manuseamento e acesso ao Sseio corondrio também deverdo ser
desenvolvidos®®,

Com os avancos da tecnologia e dos sistemas equacionou-se a possibilidade de
converter estes sistemas elétricos em sistemas bioldgicos. Nado porque os dispositivos
eletronicos sejam ineficazes mas, porque se poderia chegar a dispositivos ainda melhores, se
bem que, ainda assim, ndo levaria aquilo que os dispositivos bioldgicos poderiam levar:

recriar a funcdo cardiaca s6 com o uso de materiais bioldgicos™®. Tudo isto seria vantajoso
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dado que ndo haveria problemas com os elétrodos, baterias, software ou necessidade de
substituicdes de equipamentos. Permitiria uma maior esperanca de vida, um ritmo fisiologico
estavel mas, capaz de responder a estimulos do sistema nervoso autobnomo e as necessidades
do exercicio e do estado emocional; seria implantavel num local que potenciasse a ativagdo
das vias cardiacas e ndo iria induzir pro — arritmias ou problemas como infecdo, inflamacao
ou neoplasia. Seria muito mais que tratar, seria curar; e, sO deste modo estes dispositivos
bioldgicos seriam sobreponiveis aos eletrénicos.

A criacdo do pacemaker biologico tem sido tentada com recurso a terapia génica e a
terapia celular.

A terapia génica foca-se na hiper — expressao de um gene gue aumenta a taxa de
pacemaker dos midcitos cardiacos ou no bloqueio da funcdo de genes que, por outro lado
diminuem a taxa de pacemaker. Estas abordagens modificam os sinais elétricos gerados pelos
miocitos cardiacos e/ou células condutoras especializadas, transformando-as num pacemaker
dominante. A corrente modificada, juntamente com a corrente idénica endégena de um midcito
ou de uma celula especializada, cria uma funcdo de pacemaker numa célula que previamente
ndo tinha qualquer funcao de pacemaker.

As dificuldades na terapia génica advém do facto de vetores virais usados poderem
implicar sérios riscos. Outra opcdo sdo as células estaminais embrionarias humanas que se
encontram nas culturas celulares de forma a induzir a linhagem de células “pacemaker”.
Outra forma baseia-se no recurso a células estaminais mesenquimatosas humanas ou outros
tipos de células como meios de entrega de células HCN (hiperpolarizacdo ativada de
nucleotidos ciclicos).

O desejavel seria, em doentes com fibrilhacdo auricular crénica ou bloqueio cardiaco
completo, implantar um sistema biologico e um sistema eletronico de estimulacdo cardiaca —

tandem pacing.
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Atualmente, a detecdo e medicdo da dissincronia ventricular e da sustentabilidade do
pacing biventricular é feita com recurso a eletrocardiografia, no entanto, no futuro prevé-se
que testes mais sensiveis e especificos e pouco invasivos irdo ser desenvolvidos para melhor
selecdo e acompanhamento dos doentes™ (por exemplo: outras modalidades de imagem como
a ecocardiografia, a ressonancia magnética ou a cintigrafia).

Com o maior conhecimento das doencas cardiacas e com 0 aumento da esperanca
média de vida, cada vez mais doentes vao ser sujeitos a implantagdo de um dispositivo destes.
Desta forma, as tecnologias inerentes também tém tendéncia a evoluir, para que os doentes
possam ser sujeitos, por exemplo, a uma ressonancia magnética, mesmo sendo portadores de
um dispositivo eletronico de pacing cardiaco; estima-se que cerca de 40% dos Europeus e 50-
75% dos Americanos, de uma populacao de cerca de 1,5 milhdes de doentes com dispositivos
eletronicos, tenham indicacdo para a realizacdo de uma ressonancia magnética durante a sua
vida®. Atualmente, isso ja se tem conseguido com alguns dos novos dispositivos sendo estes

compativeis com a técnica de ressonancia™".
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CONCLUSAO

O desenvolvimento dos pacemakers implantaveis, dos CDI’'s e da terapia de
ressincronizacgdo tem vindo a reduzir a mortalidade e morbilidade em milhdes de doentes que
padecem de doencas cardiacas”’.

Desde o desenvolvimento dos pacemakers cardiacos e, mais tarde, com a introducéao
dos CDI’s, as indicagdes destes aparelhos eletronicos tem aumentado de forma exponencial.

O desenvolvimento dos pacemakers, desde os anos 60 até aos dias de hoje, tem sido
vertiginoso tornando estes aparelhos cada vez mais pequenos, mais leves, mais duradouros,
eficazes e com maior nimero de fungdes.

Com o passar dos anos é logico que estes aparelhos irdo manter a tendéncia de
constante evolucdo e melhoria das suas funcionalidades o que, certamente ird acarretar
implicacOes econdmicas nos cuidados de salde.

A terapia de ressincronizacdo cardiaca aumenta a qualidade de vida dos doentes,
aumenta a sua tolerancia ao exercicio e reduz as hospitalizagdes dos doentes com IC.

A tecnologia de pacing pode melhorar a morbi - mortalidade nos doentes com IC. A
indicacdo para 0 uso deste tipo de aparelhos tem tendéncia para se expandir no futuro tal
como, tem ocorrido até agora. Dada a elevada prevaléncia deste tipo de doencas na populacéo
geral e do uso, cada vez mais recorrente deste tipo de tecnologia, é fundamental que qualquer
profissional de salde esteja familiarizado com as indicacdes e funcionalidade destes
aparelhos.

A evolucdo da arritmologia quer a nivel mundial, quer a escala nacional permitiu que
se tratassem eficazmente as mais diversas patologias, com repercussao ndo s6 na qualidade de

vida dos doentes mas também, na sua sobrevida. E das poucas areas da Medicina em que se
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conseguiu desenvolver estratégias curativas para diversas patologias e que conseguiu lidar
eficazmente com a prevencdo da morte subita.

Apesar de, no nosso pais, a arritmologia ter chegado mais tardiamente esta teve um
crescimento significativo nos anos 90, o que permitiu chegar a um ndmero de centros
adequados para a dimensao do nosso pais e que satisfaz quase na plenitude as necessidades da
populacdo (embora o nimero de CDI’s ¢ pacemakers biventriculares esteja ainda muito

abaixo da média europeia).
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