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Introdugao: O aumento do limiar de estimulagdo ventricular (LEV) tem sido
observado apds a administracdo de choque elétrico de cardioversao/desfibrilagao
transtoracico (CDT) para desfibrilagao ventricular, contudo, poucos estudos tém
avaliado este fenbmeno no que diz respeito a energia e a forma de onda
empregada para a CDT. Este estudo analisou o LEV apdés CDT de 360J,

comparando-se os resultados apos aplicagdo de onda de energia Mono e Bi.

Método: Em suinos Landrace femininos foram implantados sistema de
estimulagcdo permanente de marcapasso, divididos em trés grupos: sem indugéo
de fibrilagdo ventricular (FV) e CDT com formato de onda monofasica (Mono) e
bifasica (Bi) (Grupo I); indugédo FV, um minuto de observagcao sem intervengéo,
dois minutos de massagem cardiaca externa, e CDT Mono e Bi (Grupo Il) e
inducédo de FV, dois minutos de observacao sem intervencao, quatro minutos de
massagem cardiaca externa e CDT Mono e Bi (Grupo lll). Apés CDT, o LEV foi

avaliado a cada minuto durante dez minutos.

Resultados: Um total de 143 experimentos foram concluidos. No final do periodo
de observagao, os grupos | e Il mostraram valores constantes LEV. O Grupo il
mostrou aumento no LEV Mono e Bi com energia externa, sem diferenca entre os
formatos de ondas externas. O formato Mono foi associada a valores mais
elevados de LEV quando o tempo de parada cardiorrespiratoria (PCR) foi maior, o

gue nao foi verificado na Bi.

Conclusao: A CDT nao tem impacto significativo sobre o LEV. Com onda Mono,

observou-se aumento do LEV quando o periodo de PCR foi mais longo.
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Introduction. Although an increase in the ventricular pacing threshold (VPT) has
been observed after administration of transthoracic shock for ventricular
defibrillation, few studies have evaluated the phenomenon in respect to the
defibrillation waveform energy. Therefore, this study examined the VPT behavior
after transthoracic shock with a monophasic or biphasic energy waveform.

Method. Domestic Landrace female piglets implanted with a permanent
pacemaker stimulation system were divided into 3 groups: no ventricular fibrillation
(VF) induction and transthoracic shock with monophasic or biphasic energy (group
1); VF induction, 1 minute of observation without intervention, 2 minutes of external
cardiac massage, and transthoracic shock with monophasic or biphasic energy
(group 11); and VF induction, 2 minutes of observation without intervention, 4
minutes of external cardiac massage, and transthoracic shock with monophasic or
biphasic energy (group IIl). After external shock, the VPT was evaluated every

minute for 10 minutes.

Results. A total of 143 experiments were performed. At the end of the observation
period, groups | and Il showed steady VPT values. Group Il showed an increase in
VPT with monophasic or biphasic external energy, with no difference between the
external energy sources. The monophasic but not the biphasic waveform was
associated with higher VPT values when the VF was longer.

Conclusion. Defibrillation does not have a significant impact on pacing threshold,
but a longer VF period is related to a higher VPT after defibrillation with

monophasic waveform.
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Apesar da degeneragdo organica manifestar-se de forma desigual e
depender de inumeras variaveis, sem duvida o envelhecimento é o fator mais
identificavel e marcante. A acgédo que o tempo exerce sobre os objetos e seres
vivos, nao surpreende seus efeitos danosos e complexos sobre o “ser humano”.
Esse &€ um processo continuo, com defasagem significativa entre as alteragdes
cronoldgicas e fisiologicas, a idade aparente ou biologica, € com certeza mais

relevante em termos médicos.(1, 2)

A estratificagdo e a definicdo de “idoso”, considerada em nosso meio
como pessoas com mais de 60 anos (3) é dificil e imprecisa, porém os disturbios
clinicos aumentam nesta faixa da populagéo proporcionalmente ao progredir da
idade.

Demograficamente, esta é a faixa da populagdo que mais cresce, em
funcdo das melhorias socioeconémicas, dos avangos da Medicina no controle de
doencas, e com as descobertas e incorporacédo ao uso, de novas modalidades
terapéuticas (4).

A expectativa de vida subiu de 47 anos nos Estados Unidos em 1890
para 78,5 anos em 2009 (2, 5). Em decorréncia deste aumento proporcional dos
idosos, é previsto que representem 30% da populagao ocidental em 2040(2, 6).

A ilustragdo abaixo (Grafico. 1), baseada em dados da Organizagéao
das Nagdes Unidas (ONU), sobre a expectativa de vida ao nascer no periodo de

1950-1955 a 1995-2000, permite exemplificar esta evolugao.
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Grafico. 1 - Expectativa de Vida, em anos: azul = mundo; marrom =
América Latina; alaranjado = paises mais desenvolvidos; verde = paises menos

desenvolvidos; amarelo = Brasil. Grafico adaptado da revista eletrénica

www.comciencia.br (7) (visitada em 21 de Setembro de 2013).

A ocorréncia de modificagcdes no sistema cardiovascular consequentes
ao envelhecimento é inevitavel, tais como: a fibrose do nédulo sinusal, diminui¢gao
do numero de células automaticas (estima-se a que a redugao pode chegar a 90%
acima de 75 anos), calcificagdo dos anéis valvares mitral e adrtico, degeneragao e
fibrose do esqueleto fibroso do coracdo, alteragdes ultra estruturais da juncéo
atrioventricular (AV) e do feixe de His, substituigéo fibrética dos fasciculos do ramo
esquerdo e porgdes distais do sistema de conducio, remodelamento miocardico,
com depositos intersticiais de substancia amiloide, lipofuscina, tecido elastico,
fibras colagenas e lipidio. Observam-se também dilatacdo atrial, mesmo na
auséncia de doenga cardiaca subjacente, modificagbes na vasculatura arterial
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sistémica, na sensibilidade dos barorreceptores e nos niveis de norepinefrina
circulante, causando um desbalanceamento autondmico por perda adequada de
modulagao da frequéncia cardiaca e diminuicdo da resposta dos beta-receptores.
Todas estas alteragbes levam a reducdo do cronotropismo, inotropismo e
vasodilatagdo periférica com aumento na incidéncia de arritmias

supraventriculares e ventriculares (2, 8-10).

Além das alteragdes primarias do sistema de conducgao, decorrentes do
envelhecimento, outras doencas tais como a dislipidemia, hipertensao, diabetes,
coronariopatia e valvopatias, também contribuem para degeneragédo cardiaca e
aparecimento de substratos arritmogénicos (8, 11-14). A cardiopatia isquémica é
uma das doencas que mais leva a morte subita (11, 12). Sua incidéncia varia
conforme a populagdo avaliada, sendo os diabéticos e os idosos os mais
acometidos (13, 14).

A evolugdo da tecnologia permitiu que individuos pudessem ser
tratados de bradiarritmias com a utilizagdo de marcapassos (MP). Desde o
primeiro implante transtoracico no final da década de 1960 por Senning e Elmqvist
(15) até os dias de hoje, houve grande evolugao, passando pelo desenvolvimento
da estimulagdo endocardica e diminuicdo do tamanho dos geradores, até a
estimulagdo dupla cémara sincronizada e multissitio, permitindo inumeros

recursos terapéuticos associados (13).

Além de tratar as bradicardias, estes dispositivos ganharam a
possibilidade de prevenir a morte subita causada por taquiarritimias letais, com a
terapia de choques como, descrito com éxito pela primeira vez por Mirovisk em
1980 (15, 16).

O numero de portadores de MP e bem como da ocorréncia de paradas
cardiacas extra hospitalares vem aumentando e devem crescer nos proximos

anos (17, 18) e sua ampla utilizagédo contribui para o aumento da longevidade.
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A terapia elétrica é eficaz, conhecida de longa data para tratamento das
taquiarritmias malignas e teve seu uso ampliado com os novos dispositivos

automaticos de uso interno e externo (19-22).

Do mesmo modo que as bradicardias, a ocorréncia de taquicardias
graves também aumenta com a idade e a CDT é uma terapia eficaz para o
tratamento das taquiarritimias malignas. Em 1947 Beck e colaboradores, durante
uma cirurgia com térax aberto, fez a primeira descrigdo, com energia aplicada
diretamente sobre o coragdo e em 1956, Zoll realizou com o térax fechado (23).
Desde entdo, tecnologia tem sido agregada, levando ao desenvolvimento de
dispositivos automaticos de uso externo ou interno, com diferentes formatos de
onda (24).

O uso de desfibriladores cardiacos externos, capazes de interromper a
evolucdo de uma morte arritmica iminente nao ficaram restritos somente a
ambientes hospitalares, também ganharam as ruas, na forma que equipamentos
automaticos ou semi automaticos, introduzidos por Diack em 1979 (25),
denominados desfibriladores externos automaticos (DEA). Estes equipamentos
passaram a equipar ndo sé veiculos de atendimento médico, mas se tornaram, até
mesmo, obrigatorios em locais de aglomeragdo populacional, tais como
aeronaves, aeroportos, locais de espetaculos ou convengoes, estadios de futebol
e ginasios de esportes, rodoviarias, etc., capazes inclusive de serem operados por
leigos (26, 27).

Estas condigdes deixam claro que a possibilidade aplicacdo de um
choque de CDT em um portador de dispositivo cardiaco eletrénico implantavel

definitivo € muito provavel.

O funcionamento dos DEA, ndo tem uma uniformizagao, como pode ser
constatado no relatorio de tecno vigilancia da Agéncia Nacional de Vigilancia
Sanitaria (ANVISA) (28). Em nosso meio, os equipamentos disponiveis utilizam
ondas monofasicas (Mono) e/ou bifasicas (Bi), com liberagédo de energia que pode
variar de 120 a 360 Joules (J). Entretanto, ndo se conhece, os possiveis efeitos
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adversos resultantes do seu uso na pratica clinica, particularmente quando os

choques sao aplicados no térax de pacientes portadores de MP definitivo.

Este foi o cenario propicio que nos levou a questionar. Qual era o
comportamento do limiar de estimulagéo ventricular (LEV), em um portador de MP

convencional, apos uma CDT?

A captura ventricular é obrigatéria em pacientes dependentes de MP,
especialmente logo apds CDT, dentro dos primeiros dez min. de um evento de
parada cardiaca (29), onde ja existe um periodo de comando inefetivo

determinado pela arritmia,

Existe uma crenca entre médicos, de que a utilizagdo de CDT é danoso
aos sistemas de estimulacdo cardiaca. Possiveis causas, tais como polarizagao
do eletrodo, deslocamento, cauterizacdo da ponta do eletrodo, alteracdo de
programacao do gerador, deplegao subita de bateria e hipdxia sdo cogitadas (30,
31).

Varias publicagdes relatam o mau funcionamento do MP e/ou aumento
do LEV apds CDT (32-35). Estudos mais recentes tém avaliado o desempenho do
LEV apos a CDT de onda Mono ou Bi em cardioversor desfibrilador implantavel
(CDI)(31, 36). No entanto, o comportamento do LEV do MP imediatamente apds
um CDT é pouco conhecido.

Mais de 200.000 DEA sao vendidos anualmente nos EUA. O uso de
DEA nas comunidades esta associado a maiores indices de sobrevivéncia apds a
parada cardiaca fora do ambiente hospitalar, o que reforca a importancia da
compreensao do efeito sobre o LEV nos portadores de MP definitivos, apds
CDT(17).

Considerando o exposto acima, parece claro que algumas perguntas

merecem respostas:
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E seguro a CDT em portadores de MP?

Se houver alteragdo do LEV, qual a margem de seguranga de energia que deva

ser preconizada?

Se houver diferenca dos LEV apés CDT com diferentes ondas, qual € a que dever

ser priorizada?
Pode existir mudanga do LEV tempo dependente pés CDT?

Se houver variagdo do LEV por determinado tempo € possivel ser proposto um

algoritmo de estimulagéo capaz de evitar complica¢des?
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Il - OBJETIVOS:
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Primario:

Avaliar o LEV imediatamente apds e durante o periodo de recuperagao
de uma CDT com dois tipos de polaridade de onda (Mono e Bi).

Secundario:

Avaliar se ha diferenga no LEV apos CDT Mono e Bl em diferentes
situagoes (sem PCR e ap6s diferentes periodos de tempo pés PCR),
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Il - MATERIAIS E METODO
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Animais:

Aprovado pelo do Comité de Etica em Pesquisa Animal da UNICAMP.
O protocolo experimental foi realizado de acordo com as normas do Colégio
Brasileiro de Experimentagao Animal (COBEA). Os experimentos foram realizados
no Laboratorio de Técnica Cirurgica e Cirurgia Experimental do Nucleo de Cirurgia
Experimental da Faculdade de Ciéncias Médicas da Universidade Estadual de
Campinas — UNICAMP. Foram utilizados 35 suinos dos quais 4 foram excluidos,
todos do sexo feminino da raga Landrace Large-White pesando entre 20 e 30 kg,
fornecidos por suinocultor com controle sanitario convencional e considerados

adultos, mantidos no biotério do laboratério com ragéo e agua “ad libitum”.
Preparo dos animais e implante do marcapasso
Técnica Anestésica

Como pré-anestésico foi administrado quetamina (10 mg/Kg) (37) por
via intramuscular. Na sala de cirurgia, o animal foi colocado na goteira de Claude-
Bernard, puncionado acesso venoso no pavilhao auricular, mantido com solugao
salina a 0,9%, administrando-se propofol (2,6-diisopropilfenol), em “bolus”, na
dose de 1,0 mg/Kg (37). Doses suplementares foram realizadas, quando
necessario, mantendo o animal inconsciente e respirando espontaneamente. A via
aérea foi canulada com sonda oro-traqueal n°® 7 e oferecido oxigénio a 100% com

fluxo continuo de 2 litros por min.
Monitorizagao cardiaca

Feita a limpeza da pele com alcool 70% e aderidos eletrodos
descartaveis de pele (Red Dot™ 2239z, 3M, Brasil), nas regides laterodorsais,
para obtengdo do eletrocardiograma de superficie (ECG). A monitorizagéo
continua e registro de ECG em seis derivagdes periféricas foram feitas com um
poligrafo dedicado para estudos eletrofisiolégicos (EP-Tracer, CardioTek,

Amerikalaan, Holanda). (Figura. 1)
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Figura. 1 Monitoragdo do ECG de superficie: utilizado eletrodos

colocados na regido laterodorsal do animal para registro continuo.

Técnica cirurgica, implante do sistema de estimulagao.

A profilaxia de infecgao cirurgica foi feita com cefalotina na dose de 1
grama por via intravenosa, a antissepsia com alcool iodado a 70%, colocado os
campos cirurgicos estéreis e ministrada anestesia local com lidocaina 2% sem
vaso constritor. Realizada incisdo vertical paralela ao  musculo
esternocleidomastoideo esquerdo e confeccionada bolsa no subcutédneo da regido
cervical, para alojar o gerador de pulsos apos o implante do eletrodo ventricular

direito. Dissecada a veia jugular interna esquerda, para a insergao do eletrodo
ventricular. (Figura. 2 a 5)
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Figura. 2 Anestesia local e marcacdo do local da incis&o: regido
cervical.

Figura. 3 Cervicotomia a esquerda: Inicio do procedimento para
implante do eletrodo e gerador de pulso.
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Figura. 4 Disseccdo por planos: preparo da regido cervical direita
para implante do eletrodo e confec¢do de bolsa no subcutaneo para
implante do gerador de pulsos.

Figura. 5: Exposicdo da veia jugular interna esquerda: dissecgao
para introdugao do eletrodo ventricular.
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Por flebotomia (Figura. 6), um eletrodo bipolar de fixagao ativa (Setrox
S53, Biotronik, Alemanha), foi introduzido e posicionado no apice ventricular direito
sob orientagao fluoroscopica (OEC EverView 7500, General Electric, Brasil), fixado
e conectado a um analisador de MP (ICS-3000, Biotronik, Alemanha) para
determinar o LEV. Considerou-se como LEV, a ultima amplitude de energia capaz
de estimular o ventriculo, antes da perda de captura, através da diminui¢cao
progressiva da tens&o de saida de estimulacdo em 0,1 V, iniciando-se em 5,0 V. A
largura de pulso foi fixada em 0,4 ms.

Figura. 6 Introduc&o do eletrodo ventricular: por flebotomia da veia
jugular interna esquerda.

Também foram aferidas as medidas da intensidade elétrica em mV da
sistole ventricular (onda R), a resisténcia do sistema MP e interface endocardica
(impedancia) nos modos de estimulagdo bipolar e unipolar. Para o aceite da

posi¢ao do eletrodo como adequada, considerou-se o LEV menor que 2,0 V (com
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0,4 ms), impedancia menor que 1000 Q e onda R maior que 5 mV, medidos no

intra operatorio, semelhante ao utilizado em implantes de seres humanos.

O mesmo equipamento de analise foi utilizado para todas as aferigbes
das medidas apos o implante, por telemetria, durante toda a execucido do
protocolo do experimento,

O eletrodo foi fixado a veia e sobre o protetor de silicone no plano
muscular, com fios de poliéster (Mersilene 00, Ethicon, Johnson e Johnson, Sao
José dos Campos), conectado o gerador de MP (Philos SR, Biotronik, Alemanha)
e implantado na bolsa subcuténea cervical esquerda do animal (Figuras 7 e 8).

Os geradores utilizados foram equipamentos reprocessados,
explantados precocemente ou novos que haviam excedido o prazo de

esterilizagdo, com caracteristicas de normofuncionalidade.

A programacao utilizada nos marcapassos foi a nominal, (frequéncia de
60 pulsos por min., amplitude de pulso de 3,6 volts, largura de pulso de 0,4
milissegundos (ms) e periodo refratario 300 ms). Previamente a terapia das
etapas, a frequéncia de pulso era elevada para que 0 marcapasso assumisse o

comando ventricular.

A incisao foi suturada de forma usual. Para analgesia pds—operatoria foi
utilizado diclofenaco de sédio 75 mg intramuscular. Apds a recuperagao
anestésica os animais foram encaminhados ao biotério, para recuperagdo pos-

cirurgica.
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Figura.7 Posicionamento do gerador de pulsos: colocado na loja do
subcutaneo antes do fechamento da incis&o cirurgica.

Figura.8 Material utilizado no implante de MP: (A) eletrodo ventricular
(Setrox S53,Biotronik, Alemanha), (B) frasco de antibiotico, (C) cabo
para conexao do analisador ao eletrodo ventricular, (D) gerador de
pulsos (Philos Il SR, Biotronik, Alemanha).
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Periodo de estabilizagao (cronificagao do implante).

ApoOs o implante, os animais foram mantidos por duas semanas com
racdo e agua “ad libitum” para permitir a estabilizacdo da interface
eletrodo/coracdo. Este periodo foi considerado adequado baseando-se em
experimento piloto, dados comportamentais da evolugdo de eletrodos e
corroborado por informacao do fabricante (38, 39).

Selegao das etapas e Grupos e aplicagao da sequéncia do protocolo

Ao término do periodo de estabilizagdo, os animais, foram submetidos a

mesma técnica anestésica e distribuidos aleatoriamente para receber choques:

e Choque de 360J, Mono (Codemaster XL+, Hewlett-Packard,
Estados Unidos) constituindo a ETAPA A ou;
* Choque de 360 J Bi (Cardiomax, Instramed, Brasil), ETAPA B.

Recuperados por 3 a 4 dias, os animais de cada ETAPA inicial
recebiam a terapia cruzada da outra ETAPA. A fase inicial do experimento, sem a

indugao de arritmias, constituiu o Grupo I.

Aguardado um periodo de recuperagdo de 3 a 4 dias, os animais
remanescentes novamente agrupados, foram distribuidos em ETAPAS A e B.
Todos foram submetido a inducéo de FV, observacdo por um minuto (min) sem
qualquer intervengcdo, 2 min de recuperagao cardiorrespiratoria (RCP) com
massagem cardiaca externa e ventilagdo pulmonar, apdés os quais foram
submetidos a CDT Mono ou Bi até restabelecimento de ritmo coordenado préprio.
Novamente, trés a 4 dias apods foram cruzadas as ETAPAS. Esta fase do

experimento constituiu o Grupo Il
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Os animais restantes eram recuperados por mais 3 a 4 dias,
novamente reagrupados, distribuidos para as ETAPAS. Nesta fase foi induzida a
FV com observagdao por 2 min sem intervencdo, 4 min de RCP e CDT até o
restabelecimento do ritmo. Apdés 3 a 4 dias cruzadas as ETAPAS. Esta fase

constituiu o Grupo lll.

Os animais que concluiram o Grupo lll foram submetidos a eutanasia
ao final do experimento. A Figura. 9 demonstra o fluxograma do protocolo.

A)

Animais
¥
| Grupo | I

ETAPA A (360 J — Mono) ETAPA B (360 J - Bi)

ETAPA B (360 J - Bi) ETAPA A (360 J — Mono)

(3 addias)

v
| Gru?o 1] |

ETAPA A (360 J - Mono) ETAPA B (360 J — Bi)

ETAPA B (360 J - Bi) ETAPA A (360 J — Mono)

(3addias)
2

| Grupo lll |

ETAPA A (360 J — Mono) ETAPA B (360 J — Bi)

ETAPA B (360 J - Bi) ETAPA A (360 J — Mono)

v
| Eutanasia |
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B)

Marcapassos implantados (n=35)

Excluidos 4 animais:
Infeccdo (n=2)
Deslocamento de eletrodo (nh=2)

I Incluidos no estudo (n=31) l

l

I 153 experimentos |

Excluidos 10 experimentos:

» Falha de desfibrilacdo (n=8)
Deslocamento de eletrodo (n=2)

Grupo | Grupo Il Grupo Il

monofasico bifasico monofasico bifasico monofasico Bifasico
(n=23) (n=28) (n=25) (n=27) (n=21) (n=19)

Figura. 9 : A) Distribuicao das ETAPAS e Grupos, B) Fluxograma do
experimento: foram implantados 35 MP, 4 animais foram excluidos do
estudo e 153 experimentos realizados e 143 concluidos.

Afericao das medidas, inducao de fibrilacdo ventricular, observacao e

assisténcia cardiorrespiratoria, desfibrilagcido e realizagdo da eutanasia.
Afericao das medidas:

Foram realizadas afericbes unipolares do LEV, da onda R, e da
impedancia utilizando como anodo a ponta do eletrodo e catodo a carcaca do
gerador e, afericées bipolares utilizando como anodo a ponta e como catodo o
anel proximal do eletrodo antes do inicio (momento basal) e apés o décimo min
(T10) da intervencdo. O LEV unipolar, apés a CDT bem sucedida, foi verificado
imediatamente e a cada minuto (TO, T1, T2, T3, T4, T5, T6, T7, T8, T9) até o T10.

A afericado do LEV apés a CDT, foi determinada, utilizando uma
frequéncia de estimulacdo, capaz de inibir a frequéncia cardiaca propria do
animal, iniciando a regressao da tensao de saida do MP, a partir do valor do LEV
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do momento basal acrescido de um V e caso fosse insuficiente, era acrescido

mais um V para iniciar a regressao e assim sucessivamente.

Durante a avaliagcao do Grupo I, as CDT(s) foram realizadas durante o

ritmo cardiaco normal e nos Grupos Il e lll, em FV.
Indugao da fibrilagao ventricular

A indugao da FV, foi obtida com uma puncao cardiaca transcutanea,
com uma haste metalica (um Mandril de uma agulha de Quincke de 80 x 0,7 mm),
na posicao subxifoide, a um angulo de 45 graus (Figura. 10), com orientagcao
cefalica. A puncao cardiaca foi confirmada pela visualizacdo de movimento ritmico
da agulha (Figura. 11) com as sistoles cardiacas e a presenca de extrassistoles

ventriculares no tracado da monitoracéo (Figura. 12).

Figura.10 Posicdo da puncéao: haste metalica (mandril de agulha
de Quincke), indicativo da inclinacao em graus. Marcacao bordas
dos ultimos arcos costais, posicdo média do esterno e articulagao
das patas.
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Movimentagao

3
B

Figura.11 Movimentos da haste: movimentagcao da haste durante
a puncao do miocardio e posi¢ao da agulha hipodérmica.

%

- Version WIN200O/XP : EP-Tracer REPLAY V1.6

anastécia choque bi 1 por 2

AVR

7.\, o S e e P e EREBER R G b Sl

F Yl e e B e

10 mm/mV 25 mm/s

Patient : anastacia choque bi 1:2fv/ / File : FAPORCOS\anastacia choque bi 1 por 2TESTES.000 Offine printed on : 25-11-2010 at 085321
Commen t : arritmia ao colocar a agulha File recorded on - 4/1172010 at 07:52.40. Time in fle 311671 msec

Figura.12 Extrassistoles no ECG: observacao de extrassistoles
ventriculares na monitorizacao eletrocardiografia periférica ao se
tocar o miocardio com a haste metalica.
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A seguir foi aplicada corrente continua de uma fonte de 9 V por 3
segundos (Figura. 13), conectando-se o polo negativo (dnodo) ao mandril € o polo
positivo (catodo) em uma agulha hipodérmica 25 x 0,7 mm colocada em pungéao
intramuscular (Figura. 14). A FV foi confirmada por eletrocardiografia de superficie
(Figura. 15) e o mandril removido (40) .

Figura.13 Fonte de energia: bateria de 9 v com corrente continua,
e conexao ao cabo.
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Cabo vermelho

Figura.14 Conexao com a fonte de energia: cabo de transmisséo
conectado a haste metalica e agulha hipodérmica (preto= catodo e
vermelho= anodo).
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Figura.15 Comprovacado da inducao da FV: No tracado de ECG
periférico o ritmo regular (A), liberacdo da energia (B) e fibrilacdo
ventricular (C).
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Periodo de observacgao

O periodo de observagao nos Grupos Il e Ill constituiu-se um intervalo
de tempo, em que os animais foram somente observados e monitorizados por
ECG.

A intencdo desta fase foi assemelhar a condicdo do atendimento
humano em situagdes distintas, desde a ocorréncia de evento cardiaco,
reconhecimento da PCR e inicio dos procedimentos de reanimagao
cardiorrespiratoria, até a terapia de CDT.

Assisténcia cardiorrespiratoria.

Entre o periodo de observacéo e a CDT, foram instituidas manobras de
RCP baseada nas recomendagdes do ACLS (Advanced Cardiac Life Support —
American Hearth Association), adaptadas para as condi¢gbées de ritmo cardiaco e
respiratorio dos suinos (Figura.16).

Admitiu-se como critério de o6bito, a evolugao da fibrilagdo ventricular
para assistolia, documentada por monitorizagdo eletrocardiografica, associado a

auséncia de movimentos respiratorios espontaneos.
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Figura.16 Reanimacdo: exemplo da posigdo da massagem
cardiaca.

Utilizou-se massagem cardiaca externa continua, com
aproximadamente 120 compressdes/min, deprimindo o térax em 5 a 6 centimetros
e ventilacdo de 16 a 20 ciclos/min com reanimador pulmonar com bolsa

reservatorio de tamanho adulto, auto-inflavel em silicone.
Cardioversao/desfibrilagao transtoracica.

Com equipamentos habitualmente utilizados na pratica diaria, foram
realizados choques de 360J (limite maximo de carga) até conseguir a reversao do
ritmo ou ndo serem recuperado (Figura.17). A escolha da energia maxima teve a
intencdo de avaliar a seguranga do sistema nas condigbes mais adversas

possiveis.

Ao final de cada ETAPA os animais eram levados ao biotério e apds todas

as fases concluidas foram submetidos a eutanasia.
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Figura. 17 Desfibrilagdo: posicao das pas de desfibrilagédo para
aplicacao da energia.

Realizacao da eutanasia

Concluido os protocolos, foi intensificado a sedagdo e realizado a
eutanasia com a indugdo de FV, comprovado pela monitorizagao.

Analise estatistica

Os resultados sao apresentados a partir da comparacao das diferengas
dos LEV entre os 3 grupos e as diferengas entre as duas etapas de aplicacédo das
distintas formas de CDT (Mono vs. Bi). As variaveis continuas sdo apresentados
como médias e desvio padrdao nas tabelas e média e erro padrdo nos graficos.
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Todas as variaveis continuas foram testadas para normalidade com o teste de

Shapiro-Wilk e o teste apropriado foi utilizado.

As comparacgdes foram feitas utilizando analise de variancia com dois
fatores para medidas seriadas (ANOVA) e o teste de Bonferroni para multiplas
comparagdes conforme a necessidade. Comparacdes de impedancia e onda R
dentro de cada grupo foram feitos com o teste t de Student para experimentos
pareados.

Comparagdes do numero de choques necessarios em cada experiéncia
foram feitos com o teste de Mann-Whitney. As analises estatisticas foram
realizadas com o Statistical Package for Social Sciences (SPSS, versédo 20 para
Macintosh). Um valor de P <0,05 foi considerado estatisticamente significativo.
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IV - RESULTADOS:
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Distribuicoes das etapas

Dos animais utilizados, distribuidos aleatoriamente para cada uma das
duas etapas de CDT de 360 J administrados na Etapa A Mono e Etapa B Bi. Em
31 animais foram realizados 153 experimentos e completados 143, nas seguintes
distribuicées: Grupo | (n= 51: Mono= 23 e Bi=28) foi exposto ao CDT sem a
indugao de FV, Grupo Il (n=52: Mono= 25 e Bi=27) foi submetido a indugao FV,
observagao por um min. sem intervencéo, a dois min de RCP e CDT. Grupo Il
(n=40: Mono= 21 e Bi=19) foi submetido a indugao FV, observagéo por 2 min sem
intervencéo, 4 min de RCP, e CD. (Figura.18)

Marcapassos implantados (n=35)

Excluidos 4 animais:
Infeccao (n=2)
Deslocamento de eletrodo (n=2)

L

4

Incluidos no estudo (n=31)

- ¥ e x 3
monofasico J G | N hifasico 1
(n=23) < > rupe I iq = (n=28) 5
3
e
v X
monofasico - N bifasico P
(n=25) [« > Grupoll 2 »  (h=27) e
ri
m
e
monofasico N Bifasico n
(h= 21) 7 » Grupo lll > (n= 19) g
- S
4 |
Concluidos
143 Excluidos 10 experimentos:
v Falha de desfibrilacdo (n=8) «
eutanasia Deslocamento de eletrodo (n=2)

Figura.18 Fluxograma do experimento: sequéncia evolutiva do
experimento identificando nos retdangulos o numeros de animais
implantados, os que foram excluidos antes do inicio, 0 engajamento dos
grupos e fases do experimentos, além da totalizagdo do numero de
experimentos realizados.
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Frequéncia de choques utilizados

Um total de 143 protocolos completos foram realizados em 31 animais.
A Figura 18 mostra o fluxograma das experiéncias. Entre os 31 animais incluidos
no estudo, observaram-se dois deslocamentos de eletrodos apds choque externo
e 8 falhas de desfibrilacdo com morte de animais (Figura 9). As falhas de
desfibrilagdo, incluem trés animais com polaridade Bi e 5 com polaridade Mono. O
numero de choques necessarios até interromper a FV ou ocorréncia de morte do

animal em cada protocolo foi semelhante em todos os grupos (Tabela 1).

Tabela.1: Numero de choques em cada protocolo

Maior/menor
Grubo Formato de frequéncia de Numero de choques P+
P onda choques* Mediana (95% IC)
M 9/1 1(1a1
| ono (1af) 0.98
Bi 4/1 1(1a1)
Mono 8/1 1(1a1.43
Il . ( ) 0.53
Bi 13/1 1(1a2.65)
Mono 211 1(1a1)
1] 0.59
Bi 8/1 1(1a1)

* Maior e menor frequéncia de choques para terminar a FV ou morte do animal em
cada protocolo. ** P- Valor do teste de Mann-Whitney. IC Intervalo de Confianga
de 95% da mediana da terminacdo da FV ou da morte do animal em cada
protocolo
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Avaliacao do LEV

No Grupo | (CDT sem FV) o LEV foi estavel durante o periodo de
observagéo (P = 0,71), sem diferengas apds os CDT das diferentes ondas na
Mono e Bi (Grafico.2).

3-
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—~ 2=
E -©- Bi
>
L M
- 1=

C \I /&I | | | | | | | | | |

PO TLLLSESL LSS
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N

Grafico. 2 Evolugéo do LEV no protocolo do Grupo |: LEV em
mV e tempo em min. Variagdo do LEV no tempo (P=0,71).
Variagao do LEV entre grupos (P=0,70). Interagao tempo e grupo
(P=0,45)

66



Comportamento semelhante foi observado no Grupo Il, em que se
realizou observagédo de um min., dois min. de RCP apds a indugéo de FV, seguida
de CDT e afericao dos LEV com ambas formatos de onda (Grafico. 3). Apesar
da queda inicial do LEV com choque Mono, as diferengas ndo foram significativas.

3=
E o =+ Mono
o - Bi
-l

1-

L & . & & & Q& Q& Q>
P SLELSLLELESLE
&0 NP AR ORI S
W

Grafico. 3 Evolucao do LEV no protocolo do Grupo ll: LEV em
mV e tempo em min. Variagdo do LEV no tempo (P=0,28).
Variagao do LEV entre grupos (P=0,34). Interagao tempo e grupo
(P=0,35)
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No Grupo lll, condicdo na qual apds a inducédo de FV, foi realizada
observacéo de dois min. e quatro min. de RCP, seguida de CDT, o LEV aumentou
em ambas as fases (P <0,001), mas nao foram observadas diferengas entre o LEV
obtido apds aplicagao de choque Mono ou Bi (P=0,79) (Grafico. 4).
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Grafico. 4 Evolugao do LEV no protocolo do Grupo lll: LEV em
mV e tempo em min. Variagdo do LEV no tempo (P<0,01).
Variagao do LEV entre grupos (P=0,79). Interagcao tempo e grupo
(P=0,94)
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Considerando o formato de onda

Foram realizadas analises adicionais considerando o tipo de onda de
CDT nas diferentes ETAPAS (Mono nos Grupo |, Grupo Il e Grupo lll e Bl nos
Grupo |, Grupo Il e Grupo lll). Os animais que receberam choque Mono
mostraram aumento de LEV quando submetidos aos protocolos do Grupo Il em
comparagao com os dois outros protocolos, ou seja, Grupo | € Grupo Il (P =
0,02). As diferengas foram observadas a partir de 4 min apds o choque externo até

ao final do periodo de observagao (Grafico. 5).
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Grafico. 5 Evolugdao dos LEV apés choque Mono nos diferentes
Grupos. Variagao do LEV no tempo (P<0,01). Variagédo do LEV
entre grupos (P=0,02). Interagdo tempo e grupo (P<0,01). (*P <
0.05 e *™P < 0.001 pelo teste Bonferroni post-hoc para
comparagoes multiplas).
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Os animais que foram submetidos a CDT Bi exibiram aumento do LEV
(P = 0,016), porem, sem diferencas entre os trés Grupos (P= 0,313) (Grafico. 6).
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Grafico. 6 Evolucido dos LEV apds choque Bi nos diferentes
Grupos, sem evidéncias de alteragbes significativas. Variagdo do
LEV no tempo (P=0,02). Variagdo do LEV entre grupos (P=0,31).
Interagao tempo e grupo (P=0,11)
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Impedéancia e amplitude de onda R

A onda R e impedancia antes e depois de um choque externo nao
mostrou diferengas entre os grupos (Tabela 2).

Tabela.2. Impedéncia e amplitude de onda R

Impedancia Onda R
Grupo Formato P Pés P
de onda Pré Choque Pés Choque* Pré Choque *
choque

Mono 458,74 + 131,87 432,14 + 95,53 0,05 11,07 = 4,86 11,55 +4,66 0,29

Bi 450,70 + 161,49 453,39 + 146,23 0,93 10,24 = 4,83 11,31+541 0,12

" Mono 418,84 + 107,87 401,62 + 64,03 0,19 10,45 = 4,61 11,34 +498 0,14
Bi 411,22 + 94,13 400,73 + 65,67 0,37 10,09 = 4,82 10,95+4,66 0,14

" Mono 447,54 + 102,48 433,33 + 78,55 0,36 11,94 = 5,54 13,09+ 5,00 0,08
Bi 432,56 + 97,04 442,03 + 111,42 0,62 11,04 = 4,29 11,30 +4,48 0,48

P-Valor, antes e apos o choque pelo testes t Student para experimentos
pareados * 10 min apds choque transtoracico.
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V - DISCUSSAO:
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Preambulo:

Este estudo investigou a seguranga, eficacia e comportamento da
impedancia, onda R e LEV do eletrodo ventricular apés CDT, com dois diferentes

formatos de onda externas em um unico dispositivo contemporaneo.

Devido ao fato de ter sido utilizado um sistema de estimulagdo cardiaca
atual, os resultados fornecem informagdes concretas a respeito da segurancga
destes dispositivos quando submetidos a CDT, semelhante a pacientes em que
se realiza cardioversdo de taquiarrimias, e vitimas de PCR que necessitam de
CDT intra ou extra hospitalar.

Observou-se estabilidade da impedancia e onda R, apdés a CDT Mono e
Bi, demonstrando seguranga no uso de ambas formatos de onda para o sistema
de estimulagdo implantado no que se refere a sua integridade. No entanto, neste
modelo experimental que visou simular o procedimento de CDT em atendimento
hospitalar e extra hospitalar, os animais com um tempo de PCR mais longo
exibiram maior LEV quando a polaridade Mono foi utilizada em comparagao aos
animais sem ou com um tempo mais curto de PCR. Inesperadamente, com o0 uso
de onda Bi para CDT, o comportamento do LEV nos trés protocolos foi

semelhante.

Os achados sugerem que a CDT em portadores de MP s&o seguras em
trés diferentes situagdes clinicas:

= Considerando LEV pés CDT para taquicardia paroxistica supra
ventricular (TPSV)/Fibrilacdo atrial /Flutter atrial (situagbes compativeis com o

Grupo I),

= A desfibrilagdo externa em pacientes com PCR em um menor
intervalo de tempo, como ocorre em hospitais, clinicas e ambulatorios, condigao

simulada no Grupo ll, e

= Em atendimentos fora de hospitais, condigao simulada no Grupo lil.
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Devido a observacao de que a utilizacido de onda Mono no Grupo Il ter
sido associada com maior aumento do LEV, a utilizagdo de uma formato de onda
Bi para CDT parece ser mais segura no cenario de atendimento de PCR extra

hospitalar, em pacientes com MP.
Escolha do modelo animal e do protocolo de estudo

A nossa intengao foi reproduzir condigdes clinicas semelhantes ao que
ocorre durante o atendimento em humanos portadores de MP.

Para simular condi¢des clinicas de atendimento médico em determinadas

condicdes clinicas:
+ Sem PCR, com cardioversdo simulando TPSV/Flutter/FA: Grupo |

* Com FV por um min. + RCP por dois min. como nos atendimento de
PCR intra hospitalar: Grupo Il e

*Com FV por dois min. + RCP por quatro min. semelhante ao

atendimento de PCR fora dos hospitais, Grupo .

Foi utilizado o suino como modelo, uma vez que tem coragdo que se

assemelha ao humano e tornava mais facil a aquisicdo e manejo do animal (41).
Determinacgao do tempo de estabilizagao

Para simular um portador “crénico” de MP, optou-se por estabelecer um
periodo para obter estabilidade das medidas do LEV, mesmo que essa condigao
possa ser considerada nao relevante, pois a comparacao se fez entre momentos

muito proximos e em um mesmo animal.

O desenvolvimento de eletrodos, com a utilizagdo da tecnologia fractal
e incorporacéo de esteroides, caso do eletrodo utilizado, permite a estabilizagdo
do LEV em niveis mais baixos e mais precoces (38, 39, 42). Estas caracteristicas

foram confirmadas nos experimentos piloto deste estudo assim como em
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informacéo cedida pelo fabricante, de um estudo para uso interno, realizado em

ovelhas e ndo publicados, cujo grafico nos foi cedido (Gréafico. 7).

o

»

[y
S

(%}
1

Ventricular pacing thresholds
@0.4 ms [V]
o
=1
[
._.|

©o 0o © 0 ©
o N & O O
1
L
|

40 €0 80 100

o
3

Days after implant

Grafico. 7: Grafico ilustrativo a evolugcdo do LEV em ovelhas,
(V/0,4ms)/dias apos implante de eletrodo ventricular Setrox S 53
(cedido como cortesia pela Biotronik)

Considerando estes elementos, podemos inferir que o periodo de
estabilizacao utilizado foi suficiente para nossos objetivos, estudando os animais
com o implante ja estabilizado (cronico).

Opcao pelo sedativo

Para ser o mais fiel a pratica diaria e ter pouca interferéncia sobre o
nosso modelo, utilizamos o propofol como agente sedativo. Esta medicagéo é de
amplo uso na rotina médica e muito empregada para procedimentos de

cardioversao elétrica.

Como suas acgdes sobre o sistema cardiocirculatério sdo pouco
relevantes, considerou-se que se aproximava da condigdo “sem medicagao

sedativa”, como nas ocorréncias em atendimentos extra hospitalares. O propofol

75



tem efeitos negativos sobre o cronotropismo e inotropismo cardiaco, mas apesar

destes efeitos, foi considerado seguro para uso clinico e experimental (43-46).
Utilizacao de diodos reguladores de tensao

Sobre efeitos de alta energia nos geradores, a utilizacdo de diodos
Zener, (também conhecido como diodo regulador de tensao), introduzidos apos a
década de 1960 que limitam a tensédo elétrica capaz de atingir os pontos criticos
dos equipamentos, permitiu maior protegcao aos circuitos eletrénicos, entretanto,
nao tem interferéncia no que se refere a interface eletrodo coracdo, podendo
inclusive, potencializar alteragcbes com a geragdo de energia, pela indugéo

eletromagnética criada devido ao formato espiral dos eletrodos (47, 48).

Este estudo n&o evidenciou alteragdes. Uma das possibilidades da
inexisténcia destes achados pode ser atribuida a ampliacédo da area de contato
pelas tecnologias mais atuais (fractal), diminuindo o efeito das pontas e da

melhora da tecnologia de isolamentos dos eletrodos.
Fenémeno de polarizagao

Fenbmenos de polarizagdo, causados pela passagem da corrente através do
eletrodo em contato com fluido ou tecido, pode causar inclusive a formagao de
bolha de gas e disturbios semelhantes ao da separagao do eletrodo do miocardio.
A alteracdo da interface eletrodo miocardio tem sido indicada como o mais
importante fator de alteragdo do LEV, sustentado por estudos anteriores com
evidéncias anatomopatolégica e mudangas no vetocardiograma (49-51).

O fato de nao termos encontrado alteragbes provavelmente se deve a:
+ protegdo do gerador pelo diodo Zener.

« Ampliacdo da area de contato pelas tecnologias mais atuais,
diminuindo o efeito das pontas* e

* melhora da tecnologia de isolamentos dos eletrodos.
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Incorporagao de estimulacao de alta energia p6s terapia nos CDI

Outro fato que incita questionamento é a incorporacao de estimulagao
com alta energia apos terapias pelos CDI, justificada por publicagbes que relatam
o aumento do LEV apds choques (31, 49, 52).

Por outro lado, Yee e colaboradores (52), em um estudo com cées,
utilizando eletrodos unicos ou distintos, observaram aumento dos LEV apenas
naqueles que receberam o choque pelo mesmo cateter que era feito a

estimulagéo.

Apesar de existir varios relatos da literatura mostrando aumento do LEV
em portadores de MP (30, 48, 53, 54), poucos tém questionado as consequéncias
do uso de CDT nestes pacientes (55). Manegold e colaboradores, em um estudo
prospectivo randomizado, avaliaram a seguranca e a eficacia da cardioversao
externa de fibrilacdo atrial Bl versus Mono em 44 pacientes com 5 tipos diferentes
de dispositivos implantados e observaram que ndo houve disfungdo do gerador
ou do eletrodo apds o choque externo. No entanto, o protocolo utilizado foi
diferente do nosso na entrega de energia. Enquanto ndés utilizamos a energia
maxima, ou seja, 360 J, até o encerramento da FV ou morte do animal, eles
aplicaram um maximo de quatro choques em doses crescentes (choques
bifasicos: 100, 150, 2 x 200 J, choques Mono: 200, 300, 2 x 360 J) (56).

A melhoria dos sistemas de estimulagdo, da tecnologia de eletrodos,
associado ao fato da CDT no utilizar do eletrodo de comando, como corroborado
pelo estudo de Yee (52), podem indicar o motivo de nao haver alteragdes
significativas do LEV encontrados nos Grupos | e I, deste estudo .

Efeito das catecolaminas

Yu e colaboradores estudaram dezesseis pacientes submetidos a

implante de CDI, em que foram analisados o LEV, o periodo refratario efetivo
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ventricular, a duragao do potencial de acao e o nivel de catecolaminas sérica, pré
e p6s choque. Os autores verificaram aumento das catecolaminas (adrenalina e
noradrenalina), diminuicao do periodo refratario e diminuigdo do potencial de agéo,
porém apenas discretas e n&o significativas diminuicbes do LEV apds o choque
(57). Este fenbmeno, destoante de publicagbes prévias in vitro (58) e in vivo (59),
foi atribuido a liberacdo de catecolaminas. A queda inicial do LEV apés a CDT,
também foi verificada no Grupo Il do presente estudo, igualmente sem
significancia estatistica.

Apesar de nao significativas, a auséncia de alteracbes do LEV no
Grupo | e discretas modificacbes no Grupo Il, elas podem ser atribuidas ao fato
de que o primeiro recebeu o CDT em ritmo proprio e sem massagem cardiaca,
portanto sem disturbios hemodinamicos prévios. Em experimentos in vivo, foi
observado que choques de alta energia ou colapso circulatério anterior a
desfibrilagdo (como em nosso caso), poder produzir o encurtamento do potencial
de acdo, através do aumento do ténus simpatico e aumento de catecolaminas
plasmaticas (57), reguladas por correntes de potassio (iK), na dependéncia da
fosforilagdo do AMPc (60).

Efeito da Isquemia miocardica

No Grupo lll deste estudo, divergindo do apresentado acima, observou-
se um aumento do LEV apds maior tempo de PCR e massagem cardiaca externa
e CDT Mono, simulando um cenario clinico de uma parada cardiaca fora do
hospital.

Em ambos os tipos de onda houve um aumento gradual do LEV, que
pode ser explicado pela diminuicdo das correntes idnicas, uma vez que a hipdxia

prolongada passa ser o fator determinante.

Em um experimento com cdes submetidos a desfibrilagdo interna vs.

transtoracica, somente com polaridade Mono e circulagdo extracorporea, ou seja,
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excluindo isquemia, Reiter e seus colegas observaram que a circulagédo
extracorpdérea, mantendo a perfusdo coronaria, impediu o aumento de LEV,
mesmo depois de FV de duragdo de até 2 min e constatou aumento do LEV apds
desfibrilagado transtoracica ou internas, quando a FV teve duracao suficiente para

induzir hipoxemia miocardica substancial (61).

Diferencas da aplicagao do formato de ondas

O LEV apd6s CDT com ondas Mono e Bi tiveram comportamento
diferentes. Na comparacao dos Grupos | € Il com o Grupo lll, apds a aplicagédo da
polaridade Mono, houve diferenga.

Em um estudo com modelo porcino com térax aberto, de disfungao
ventricular aguda induzida por halotano, Zhang e colaboradores, concluiram que
os animais submetidos a polaridade Bi foram superiores aos com polaridade Mono
para interrupcdo da FV n&o s6 na situagdo basal, como nos miocardios
disfuncionantes, o que leva a pensar que poderia causar menor dano miocardico,
no entanto, eles se referem a menor necessidade de energia. NoOs utilizamos

mesma intensidade, 360J em ambas as etapas, Mono e Bi (62).

Tang e colaboradores, em um estudo com suinos, comparando ondas
Bi e Mono ap6s FV prolongada, utilizando ecocardiograma transesofagico,
observaram uma diferenca desfavoravel da fungdo ventricular quando utilizada
ondas Mono. Este dado pode corroborar nossos achados de LEV mais elevados

nos animais submetidos a CDT Mono (63).

Osswald e col., utilizando caes, avaliando a extragcdo de lactato e
comparando tipos formatos de onda, concluem que os choques bifasicos séo
mais eficientes para a desfibrilacdo e também estdo associadas com menos
efeitos prejudiciais sobre o metabolismo oxidativo do miocardio e fungéo
cardiaca.(64)
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Como todos os animais receberam a mesma técnica anestésica e as
curvas do Grupo lll tem variagcbes semelhantes, acreditamos que as diferencas
observadas foram devidos ao formato de onda utilizada, em especial, quando

associadas a isquemia miocardica.

Limitagoes do estudo

Por limitagdes técnicas o LEV pds choque (T=0), foi conseguido em um
periodo entre dez e 30 segundos apos a CDT bem sucedida.

No nosso estudo, o LEV foi determinado com decremento de estimulos
durante a estimulagado a frequéncia constante. Técnica utilizada para estabelecer
um comando efetivo, uma vez que os animais tinham o sistema de condugao AV
integro e para minimizar o efeito de uma possivel bradicardia apds a cardioversao

(65), ndo deve afetar a validade das nossas observagdes.

O modelo utilizado nao estd associado a uma doenca cardiaca
estrutural, como por exemplo, cardiopatia isquémica, o que frequentemente ocorre
em pacientes que apresentam FV. Contudo, os modelos semelhantes aos

utilizados no presente trabalho sao relatados em estudos na literatura (66-69).

Apesar de poucos efeitos cardiovasculares com o uso propofol, os
animais do Grupo Il e lll, foram submetidos a terapia de choque com o sedativo,

por razdes éticas e operacionais.

Nos utilizamos geradores de marcapasso que foram submetidos a mais
de uma terapia, porem suas caracteristicas de funcionamento foram avaliadas

previamente sem evidéncia de disfungéo.

Os animais estudados foram submetidos as varias fases nos trés

Grupos, com isso a varias terapias, devido ao custo do material e necessidade
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de maior sacrificio de animais, no entanto as comparagdes foram feitas avaliando

medidas do mesmo animal, o que diminui a interferéncia nos resultados.

Apesar de usualmente os implantes "crénicos" ser aqueles com mais
de 30 dias de pds operatorio, consideramos que o tempo de estabilizagcdo de 15
dias e as comparagdes dos dados no mesmo animal, devem diminuir as

possibilidades distor¢do nos os resultados.

A afericdo dos LEV, foram conseguidos utilizando-se frequéncia de
estimulagdo maior que a frequéncia cardiaca do animal, uma vez que nao foi
possivel conseguir a realizagdo do bloqueio atrioventricular com a técnica de

ablacao por radiofrequéncia.

81



VI - CONCLUSAO:
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Neste modelo experimental o LEV nao se alterou imediatamente ou até
dez min apdés a CDT com os dois diferentes tipos de polaridade de onda.

Nao observaram-se diferengas do LEV em duas situagdes, sem PCR ou
com PCR de 3 minutos de duracéo, utilizando ambas as formas de onda. O LEV
ap6s CDT Bi apresentou menores valores quando a PCR durou 6 minutos .
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Although an increase in the ventricular pacing threshold (VPT) has been observed after administration of transthor-
acic shock for ventricular defibrillation, few studies have evaluated the phenomenon with respect to the defibrillation
waveform energy. Therefore, this study examined the VPT behaviour after transthoracic shock with a monophasic or
biphasic energy waveform.

Domestic Landrace male piglets implanted with a permanent pacemaker stimulation system were divided into three
groups: no ventricular fibrillation (VF) induction and transthoracic shock with monophasic or biphasic energy
(group I); VF induction, 1 min of observation without intervention, 2 min of external cardiac massage, and transthor-
acic shock with monophasic or biphasic energy (group Il); and VF induction, 2 min of observation without interven-
tion, 4 min of external cardiac massage, and transthoracic shock with monophasic or biphasic energy (group ll). After
external shock, the VPT was evaluated every minute for 10 min. A total of 143 experiments were performed. At the
end of the observation period, groups | and Il showed steady VPT values. Group lll showed an increase in VPT with
monophasic or biphasic external energy, with no difference between the external energy sources. The monophasic
but not the biphasic waveform was associated with higher VPT values when the VF was longer.

Defibrillation does not have a significant impact on pacing threshold, but a longer VF period is related to a higher VPT
after defibrillation with monophasic waveform.

Pacing threshold e Electric countershock e Electric defibrillation e Monophasic shock e Biphasic shock

with implanted pacemaker devices and the occurrence of
out-of-hospital cardiac arrests are expected to increase in coming

More than 200 000 automated external defibrillators (AEDs) are
sold yearly in the USA The use of AEDs in communities is asso-
ciated with higher indices of survival after out-of-hospital cardiac
arrest.” Dysfunction of the sinoatrial node increases with age,
with the highest incidence among individuals over 65 years.
Because elderly individuals are predicted to account for 30%
of the Western population by 2040 the number of patients

years.'

Ventricular capture is mandatory in pacemaker-dependent
patients, especially immediately after external countershock
within 10 min of a cardiac arrest event.® Several studies have exam-
ined pacemaker malfunction and/or ventricular pacing threshold
(VPT) increase after transthoracic countershock.*~¢ More recent-
ly, studies have evaluated VPT performance after monophasic
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