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RESUMO 

   
O conceito de estimulação cardíaca artificial vem mudando ao longo do tempo. A 
primeira indicação para implante de marca-passo (MP) definitivo foi o bloqueio 
atrioventricular total. Desde então, as indicações têm aumentado, assim como a 
complexidade dos dispositivos. Apesar de a estimulação apical do ventrículo 
direito ser usada há décadas, existem fortes evidências de que este modo de 
estimulação se associe ao aumento do risco de insuficiência cardíaca, de 
fibrilação atrial e da morbimortalidade. Diante disso, surgiu a necessidade de se 
empregar um modo de estimulação capaz de reduzir a estimulação ventricular 
desnecessária, promovendo a condução intrínseca, quando possível. O objetivo 
deste estudo foi avaliar o impacto do recurso da busca da condução intrínseca 
(BCI) no padrão da ativação ventricular em pacientes chagásicos e não-
chagásicos portadores de marca-passo DDD. O estudo foi realizado entre março 
de 2005 e junho de 2007, sendo incluídos 30 pacientes, todos com atividade atrial 
estável e condução atrioventricular preservada e submetidos a um protocolo de 
estudo que incluiu sorologia para doença de Chagas, análise do MP pela 
telemetria e ecocardiograma com obtenção das medidas de dissincronia 
ventricular. Durante a telemetria, o intervalo atrioventricular foi ajustado para 
permitir a predominância do ritmo ventricular intrínseco ou a predominância do 
ritmo estimulado pelo MP, realizando-se o ecocardiograma durante o ritmo 
intrínseco e durante ritmo de MP. Após a realização do ecocardiograma, o 
parâmetro BCI foi programado em todos os pacientes. Realizou-se nova 
telemetria 60 dias após essa programação, com obtenção dos registros dos 
dados disponíveis na memória dos geradores, como a porcentagem de 
batimentos atriais e ventriculares estimulados pelo MP. Com a obtenção dos 
valores da impedância, amplitude, largura, carga e corrente média de cada pulso, 
calculou-se a longevidade estimada dos geradores. Dos pacientes incluídos neste 
estudo, 73,3% eram do sexo feminino e não-chagásicos. Nos pacientes 
chagásicos, a maioria era do sexo masculino. A idade média foi de 62,5 anos e 
não diferiu entre os dois grupos. A análise dos dados da telemetria do MP 
mostrou que, com programação da BCI, a porcentagem de batimentos 
ventriculares estimulados pelo MP foi significativamente mais baixa. Não houve 
diferença significativa entre as outras variáveis obtidas pela telemetria. Quando 
comparados aos não-chagásicos, os pacientes chagásicos apresentaram baixa 
frequência máxima de acoplamento atrioventricular e alta porcentagem de 
batimento ventricular estimulado pelo MP após a programação BCI. Sem a BCI, 
os dois grupos não apresentaram diferença significativa quanto às variáveis 
obtidas pela telemetria do MP. As medidas de dissincronia intraventricular obtidas 
ao ecocardiograma não diferiram entre os pacientes chagásicos e não-
chagásicos, com e sem a busca da condução intrínseca programada. 
Demonstrou-se que a BCI foi capaz de reduzir o número de batimentos 
ventriculares estimulados pelo MP, aumentar a longevidade dos geradores de 
pulso e, apesar de não ter sido observada dissincronia ventricular durante a 
estimulação do ventrículo direito, reduziu significativamente o tempo de ativação 
sistólica das paredes lateral e septal dos ventrículos esquerdo e direito. 
 
Palavras-chave: Busca da condução intrínseca. Marca-passo. Dissincronia 
ventricular. Doença de Chagas.  
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ABSTRACT 
 

 
The concept of artificial cardiac pacing has been changing over time. The first 
indication to implant a pacemaker (PM) was a complete atrioventricular block 
diagnosis. Since then, pacemaker implantation was indicated in other conditions; 
also, the technology of the implantable devices became more complex. Although 
the right ventricular apical pacing has been used for many decades, there is strong 
evidence that this type of stimulation is associated with increased risk of heart 
failure, atrial fibrillation and mortality. Due to this evidence, it was necessary to use 
a mode of stimulation that could  reduce unnecessary ventricular pacing by 
promoting intrinsic conduction when possible. The aim of this study was to 
evaluate the impact of the intrinsic conduction search (ICS) in the pattern of 
ventricular activation in chagasic and non chagasic patients with DDD 
pacemakers. The study was conducted between March 2005 and June 2007, and 
comprised 30 patients, all with stable atrial activity and preserved atrioventricular 
conduction. The patients underwent a study protocol that included serology for 
Chagas' disease and evaluation of the pacemaker by telemetry and 
echocardiography, in order to obtain measurements of ventricular dyssynchrony. 
During telemetry, the atrioventricular interval was adjusted to allow the prevalence 
of intrinsic conduction of the ventricules or ventricular pacing. After this, we also 
performed an echocardiography during intrinsic rhythm and ventricular pacing. 
After completion of the echocardiogram, the intrinsic conduction search parameter 
was programmed in all patients. Sixty days after this, we performed a new 
telemetry test, obtaining the data recorded by the pulse  generators, as the 
percentage of atrial and ventricular pacing events. After obtaining the impedance 
values, pulse amplitude, pulse  width, load and average current of each pulse, we 
calculated the estimated longevity of generators. Of all patients included in this 
study, 73.3% were female and non-chagasic. In patients with Chagas disease, 
most were male. The mean age was 62.5 years and it did not differ between the 
groups. The analysis of telemetry data showed that in those pacemakers featured 
to promote AV intrinsic conduction, the percentage of ventricular pacing was 
significantly lower. There was no significant difference between the other variables 
obtained by telemetry. When compared to other cardiomyopathies, the Chagas 
patients showed lower maximum frequency of atrioventricular coupling and higher 
percentage of ventricular pacing beats after programming ICS. Without the ICS, 
the two groups showed no significant difference regarding the variables obtained 
by telemetry from MP. The measures of intraventricular dyssynchrony obtained by 
echocardiography did not differ between chagasic and non chagasic patients with 
and without the programming of the search for intrinsic conduction. It was 
demonstrated that the ICS was able to reduce the number of ventricular 
stimulations by the pacemaker, increase the longevity of pulse generators and, 
despite not having been observed ventricular dyssynchrony during right ventricular 
pacing, the ICS  significantly reduced the time to systolic activation of the lateral 
and septal wall of the left and right ventricles.  
 
Keywords: Intrinsic conduction search. Pacemaker. Ventricular dyssynchrony. 
Chagas disease. 
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1 INTRODUÇÃO 
 

 

O marca-passo cardíaco implantável foi introduzido no arsenal terapêutico médico 

com o objetivo primário de manter adequada frequência cardíaca em indivíduos 

com bradicardia sintomática. O objetivo principal do tratamento era corrigir a 

instabilidade hemodinâmica resultante da diminuição do débito cardíaco 

consequente à bradicardia. Nesses pacientes, a estimulação ventricular direita era 

efetiva, mesmo não sendo a mais fisiológica.  

 

Entretanto, com a crescente necessidade da utilização desses dispositivos 

cardíacos, surgiram também os problemas. A estimulação ventricular unicameral 

altera a sequência temporal das sístoles atrial e ventricular, resultando em 

dissociação atrioventricular, regurgitação mitral e tricúspide e, alteração no tempo 

de enchimento ventricular, podendo levar à disfunção sistólica do ventrículo 

esquerdo. Nos pacientes com algum comprometimento do desempenho cardíaco, 

a perda da contração atrial e o aumento da pressão de enchimento ventricular 

podem piorar a função ventricular esquerda e, assim, piorar ou desencadear 

sintomas de insuficiência cardíaca.  

 

No final dos anos 70, acreditou-se que a solução para esses problemas seria o 

um marca-passo que reestabelecesse o sincronismo atrioventricular (AV), a 

chamada estimulação cardíaca fisiológica. Vários estudos demonstraram que a 

estimulação AV sequencial leva a melhores efeitos hemodinâmicos do que a 

estimulação ventricular, devido à otimização da função cardíaca, com melhora do 

débito cardíaco (LAMAS, 1989).  

 

No entanto, estudos que compararam o modo de estimulação dupla câmara que 

preserva o sincronismo atrioventricular com o modo de estimulação câmara única 

observaram que a estimulação dupla câmara (DDD) estava relacionada a 

disfunção sistólica do ventrículo esquerdo com aumento do número de internação 

por piora ou início de insuficiência cardíaca, aumento do risco de fibrilação atrial e 
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tromboembolismo (NIELSEN, 2003; SWEENEY, 2003; NIELSEN, 1998; 

WILKOFF, 2002). 

 

Uma vez que o marca-passo DDD mantém o sincronismo atrioventricular, não 

ficou estabelecido o motivo pelo qual esses estudos falharam em demonstrar os 

benefícios desse modo de estimulação em relação ao modo VVI, ou seja, sem 

sincronismo AV. Uma das explicações sugeridas é a de que a estimulação apical 

do ventrículo direito modifica a ativação ventricular (neste caso, a despolarização 

inicia-se na ponta ventrículo direito - VD), alterando o tempo da ativação elétrica 

do coração. Essa alteração da ativação elétrica leva ao retardo da ativação em 

algumas regiões do miocárdio ventricular (dissincronia elétrica). A dissincronia 

elétrica pode gerar uma dissincronia contrátil (mecânica) que resulta em  atrasos 

regionais tanto da contração quanto do relaxamento ventricular, resultando em 

heterogeneidade regional da tensão da parede ventricular.  

 

Durante a estimulação ventricular direita, o septo se contrai quando a parede livre 

do ventrículo esquerdo ainda não foi excitada, contraindo-se esta tardiamente, 

provocando abaulamento do septo em direção ao ventrículo direito e 

comprometendo, assim, o trabalho de bomba do ventrículo esquerdo. Esses 

fatores contribuem para a perda do sincronismo ventricular, atenuando os 

benefícios hemodinâmicos conferidos pela manutenção do sincronismo AV em 

pacientes com marca-passo de estimulação dupla-câmara.  

 

Importantes estudos  como David, Danish, MOST ( WILKOFF et al., 2002; 

ANDERSEN et al., 1997; SWEENEY et al.,2002) que compararam modo de 

estimulação DDD e VVI têm demonstrado que a redução da estimulação 

ventricular no ápice do VD pode diminuir os riscos de hospitalização por 

descompensação cardíaca, fibrilação atrial e mesmo de mortalidade, em 

pacientes com doença do nó sinusal e marca-passo dupla-câmara.  

 

Alguns marca-passos possuem algoritmos que permitem aumento do intervalo 

AV, além do valor programado para permitir condução AV intrínseca e fisiológica 

dentro de limites preestabelecidos, fazendo uma busca periódica por essa 

condução (GELVAN et al., 2003).  Assim, em pacientes com condução AV intacta, 
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a estimulação artificial é feita no átrio e esse estímulo elétrico caminha pelo 

sistema de condução cardíaco da mesma forma que o estímulo fisiologicamente 

gerado pelo nó sinusal. A estimulação ventricular sendo feita de modo fisiológico, 

ou seja, através da junção AV, leva à contração ventricular normal, eliminando os 

efeitos deletérios da estimulação apical em VD. Além disso, como o marca-passo 

estimula apenas o átrio, é registrada redução na estimulação ventricular, com 

consequente aumento da longevidade do gerador do marca-passo (GELVAN et 

al., 2003; SILVERMAN et al., 1999).  

 

São escassos os dados atuais em relação à busca da condução intrínseca, 
parâmetro programável dos geradores de pulso atuais que permite a condução do 

estímulo ventricular através do nó AV, especialmente na população brasileira, 

com características demográficas, sociais e patogênicas bastante diferentes das 

populações europeias e americanas, as comumente estudadas.  

 

A doença de Chagas é muito prevalente em nosso país, estima-se que 2,5 

milhões de brasileiros tenham sorologia positiva para T. cruzi, (OPAS; 2006)  e, 

que   complexos distúrbios da condução elétrica cardíaca são comuns nesta 

doença, com frequente indicação para implante de marca-passo. No Brasil, entre 

2005 e 2006 foram realizados 12.172 implantes de marca-passo sendo 15% 

destes implantes em  pacientes chagásicos (MATEOS et al, 2008). O 

conhecimento da busca da condução intrínseca em pacientes chagásicos e não 

chagásicos pode identificar aqueles que se beneficiariam com a programação 

desse parâmetro disponível nos geradores de pulso dos marca-passos atuais. 

Assim, este trabalho visa a suprir essa necessidade, avaliando o real 

desempenho da busca da condução intrínseca em pacientes chagásicos e não 

chagásicos com marca-passo cardíaco. 
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2 REVISÃO DA LITERATURA 
 

  

2.1 Ativação elétrica do coração 
 

A contração do músculo cardíaco é coordenada por uma rede de células 

especializadas, eletricamente ativas: o sistema excitocondutor do coração. Esse 

sistema é constituído pelo nó sinusal, feixes internodais, junção atrioventricular, 

feixe de His e seus ramos e rede Purkinje. Em um coração normal, a ativação 

elétrica origina-se no nó sinusal, estrutura com um corpo central e duas 

extremidades afuniladas, de 10 a 20 mm, localizada a menos de 1 mm da 

superfície epicárdica, na junção da veia cava superior e átrio direito. O nó sinusal 

é constituído por uma matriz de tecido fibroso e células de diferentes tipos 

(FANTONI; AURICCHIO, 2008).  

 

Entre essas células, as mais importantes são as nodais, também conhecidas 

como células P. Elas se despolarizam automática e espontaneamente em uma 

frequência regular, funcionando como o marca-passo dominante em um coração 

normal. A frequência de despolarização das células nodais depende de vários 

fatores, como a distensão da câmara atrial, ativação neural e humoral. Um 

potencial de ação iniciado no nó sinusal propaga-se para os átrios e nó 

atrioventricular. A existência de vias eletrofisiológicas que conduzem esse 

estímulo e sua relevância fisiopatológica ainda é controversa. Entretanto, 

evidências fisiológicas, mas não anatômicas, indicam a existência de três vias 

intra-atriais que conduzem o estímulo elétrico do nó sinusal ao nó atrioventricular 

(FANTONI; AURICCHIO, 2008). 

 

O nó atrioventricular (AV) é a única conexão elétrica entre os átrios e os 

ventrículos. É uma estrutura superficial, situada logo abaixo do endocárdio atrial 

direito, anterior ao óstio do seio coronário e diretamente acima da inserção do 

folheto septal da valva tricúspide. O estímulo elétrico que nasce no nó sinusal leva 

aproximadamente 80 milissegundos para atingir o nó AV. Esse atraso entre a 

ativação atrial e a ventricular tem importância funcional, permitindo que a 
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contração dos átrios ocorra no final da diástole, antes da ativação e, 

consequentemente, contração dos ventrículos, favorecendo o enchimento 

ventricular (FANTONI; AURICCHIO, 2008).  

 

Do nó atrioventricular, o estímulo elétrico é conduzido para o feixe de His, que 

continua a parte distal do nó atrioventricular, penetra no corpo fibroso central, 

prosseguindo através do ânulo fibroso até penetrar no septo membranoso, 

ativando inicialmente o septo interventricular e as paredes ventriculares logo após. 

Em um coração hígido, a primeira região ventricular a ser estimulada é a porção 

ântero-septal do ventrículo esquerdo e, aproximadamente após 10 ms, esse 

estímulo atinge o endocárdio do ventrículo direito, próximo da inserção do 

músculo papilar anterior (saída do ramo direito). Após a ativação elétrica dessas 

regiões, a onda de despolarização se propaga simultaneamente nos ventrículos 

direito e esquerdo, predominantemente do ápex para a base e do septo para a 

parede lateral nos dois ventrículos. Como consequência do modo como o estímulo 

elétrico percorre o sistema de condução cardíaco, a porção póstero-lateral dos 

ventrículos é a ultima região a ser ativada (FANTONI; AURICCHIO, 2008). 

 

A condução do estímulo elétrico no miocárdio é aproximadamente quatro vezes mais 

lenta neste, quando comparada à do sistema Purkinje (0,3–1m/s). Nos seres humanos, 

a ativação ventricular dura 60 a 80 ms, correspondendo ao QRS de 70 a 80 ms de 

duração (FANTONI; AURICCHIO, 2008).  

 

Essa sequência de propagação do estímulo propicia ativação cardíaca sincrônica, 

fazendo com que os ventrículos contraiam de maneira simultânea, propiciando, 

assim, a perfeita função de bomba do coração (FIG. 1). A perda dessa sincronia 

da ativação elétrica e, portanto, da sincronia da contração cardíaca pode ocorrer 

como consequência de alteração na condução do estímulo elétrico nos átrios, no 

nó atrioventricular e/ou nos ventrículos, comprometendo, assim, a ejeção 

ventricular (GALVÃO FILHO, 2004). 
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FIGURA 1 - O sistema de condução do estímulo elétrico no coração.    
Fonte: www.cardioliving.com. 

 

 

2.2 O sistema de condução do estímulo elétrico na doença de Chagas 
 

O comprometimento do tecido excitocondutor do coração constitui manifestação 

comum e importante da cardiopatia chagásica, caracterizando-se por fibrose 

intensa, atrofia e fragmentação das fibras, levando à subversão da trama 

conjuntiva interfascicular e alterações vasculares como fibrose da média das 

arteríolas e espessamento irregular da íntima. Essas lesões ocorrem em 

proporções que variam de caso para caso, envolvendo tanto o nó sinusal quanto o 

nó atrioventricular (nó AV) (BOGLIOLO, 1981). 

 

A disfunção do nó sinusal é ocorrência frequente e importante nos chagásicos, 

tendo como substrato anatomopatológico quadro de infiltrado inflamatório crônico, 
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atrofia e necrose das fibras especializadas, com consequente perda da conexão 

dessas fibras com o restante do tecido atrial. A manifestação mais comum do 

acometimento do nó sinusal é uma bradicardia persistente, e muitas vezes grave, 

que leva a sintomas de baixo fluxo sanguíneo cerebral (ÁLVARES, 1985). 

 

O nódulo AV e o sistema His Purkinje apresentam lesões similares às descritas 

para o nó sinusal: atrofia das fibras, miocitólise, infiltrado mononuclear e a 

substituição do tecido de condução por tecido fibroso e adiposo. Andrade et al. 

(1988), em estudo histopatológico do nó AV, encontraram essas alterações 

ocorrendo com distribuição característica, comprometendo preferencialmente a 

porção inferior do nó atrioventricular, ramo direito do feixe de His e divisão anterior 

do ramo esquerdo. Nos casos de bloqueio AV completo, foram descritos infiltrado 

inflamatório focal e importante substituição por tecido gorduroso e fibroso 

(ANDRADE et al., 1988).  

 

A importância do bloqueio atrioventricular na doença de Chagas foi reconhecida 

desde os estudos clínicos iniciais, de Chagas e Villela (1922, p. 5,):  

 
O aspecto mais curioso e o mais característico da affecção cardíaca é 
constituído pelas alterações da conductibilidade, observadas em todas 
as fases evolutivas, desde os graus iniciaes, traduzidos apenas na 
demora da condução do estímulo contráctil do nó de Keith ao ventrículo, 
até bloqueio completo, com  independência entre rythmos sino-auricular 
e ventricular.  

 

Costa, Rassi e Leão (2004), em estudo que objetivava comparar características 

clínicas e epidemiológicas de pacientes chagásicos e não-chagásicos portadores 

de marca-passo cardíaco, observaram que o paciente chagásico era mais jovem 

na ocasião do primeiro implante. O número de cirurgia de primeiro implante do 

marca-passo no paciente chagásico foi significativo (29,1%), sendo que a taxa de 

reoperação (principalmente troca de gerador de pulsos devido ao desgaste do 

mesmo) foi mais alta no chagásico (15,4%) quando comparado ao não-chagásico 

(12,1%, p= 0,001). No período em que os dados foram obtidos (1995 a 2003), 

foram realizadas, no estado de Minas Gerais, 4.088 cirurgias de primeiro implante 

de marca-passo e 2.007 reoperações em pacientes chagásicos. Esse estado foi o 
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segundo no Brasil em número de procedimentos (compreendendo primeiro 

implante e reoperação). 

 

O bloqueio atrioventricular total (BAVT) foi a causa mais comum de indicação do 

implante de marca-passo nos dois grupos. No entanto, no grupo chagásico, o 

BAVT com QRS largo foi mais frequente (40,1%) quando comparado ao grupo 

não-chagásico (29,8%) (COSTA; RASSI; LEÃO, 2004).  

 

 

2.3 Alterações na condução do estímulo cardíaco 
 

Condução anormal do estímulo elétrico do coração geralmente implica em 

sequência anormal de ativação e, portanto, em assincronia. Essa ativação elétrica 

anormal está presente nos bloqueios de ramo, nas vias acessórias e durante a 

estimulação ventricular por marca-passo cardíaco. O estímulo cardíaco leva, em 

média, 60-80 ms para despolarizar todo o miocárdio ventricular. A despolarização 

da massa muscular faz com que ocorra estresse nas paredes ventriculares, 

provocando aumento da pressão intracavitária e encurtamento das fibras 

miocárdicas, fazendo com que os ventrículos ejetem quantidades semelhantes de 

sangue para o pulmão (VD) e para a aorta (VE). Essa contração ventricular 

habitualmente se faz de maneira homogênea (KERCKHOFFS et al., 2003). 

 

Quando a sequência fisiológica e sincrônica do estímulo elétrico do coração é 

alterada, esse estímulo é conduzido principalmente pelas células do miocárdio, 

que têm propriedades de condução mais lenta. Como consequência, durante uma 

condução anormal do estímulo elétrico cardíaco, o tempo necessário para 

completar-se a estimulação atrial e ventricular é mais longo, gerando um padrão 

assíncrono de ativação (SHENKMAN et al., 2000; TAVAZZI, 2000). 

 

A despolarização iniciada fora do sistema de condução altera o tempo e a 

sequência da ativação elétrica cardíaca (dissincronia elétrica) e, 

consequentemente, a contração mecânica do coração (dissincronia mecânica). A 

dissincronia pode, então, ser definida como um atraso significativo e 

mecanicamente considerável da contração da parede em um lado do coração em 
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relação ao outro. Na dissincronia, ocorre contração descoordenada das paredes 

ventriculares e o sangue dentro da câmara cardíaca é “empurrado” de uma região 

ativada precocemente para outra com ativação ventricular mais tardia, 

comprometendo a função de bomba do coração (SHENKMAN et al., 2000; 

TAVAZZI, 2000). 

 

O bloqueio de condução pelo ramo esquerdo, alteração que, em diversos estudos, 

foi utilizado como evidência de dissincronia (BRISTOW et al., 2004; CEZEAU et 

al., 2001), geralmente ocorre em pacientes com cardiopatia estrutural, 

principalmente as cardiomiopatias dilatadas. Pode ser secundário a um atraso ou 

bloqueio total da condução do estímulo na porção inicial do ramo esquerdo ou em 

suas subdivisões (fascículo anterior e posterior), resultando em padrão de 

ativação elétrica ventricular anormal.  

 

Nos pacientes com bloqueio de ramo esquerdo, a primeira região ventricular 

despolarizada é a ântero-lateral do ventrículo direito. A partir desse ponto, a onda 

de ativação propaga-se rapidamente para o ápex, septo e região basal do 

ventrículo direito. Simultaneamente, a onda de despolarização se propaga, agora 

de maneira mais lenta, por condução trans-septal, para a porção esquerda do 

septo interventricular, o que ocorre habitualmente 40 a 70 ms após a ativação da 

primeira região ventricular direita. A última porção do ventrículo esquerdo a ser 

então despolarizada é a região basal da parede lateral. O tempo total de ativação 

do ventrículo esquerdo é bastante prolongado diante do bloqueio de ramo 

esquerdo (80-150 ms) quando comparado ao tempo de ativação normal (50-80 

ms) (FANTONI; AURICCHIO, 2008).  

 

Na sequência de ativação do coração, com o bloqueio de ramo esquerdo (BRE) o 

septo se contrai sem que a parede livre do ventrículo esquerdo tenha sido 

despolarizada. Essa alteração da sequência de ativação do ventrículo esquerdo 

(VE) ocasiona atraso da contração da parede lateral em relação ao septo 

interventricular. Na presença do BRE, o início da contração ventricular esquerda 

ocorre com atraso de 85 ms em relação ao início da contração do ventrículo 

direito. O atraso da contração ventricular esquerda em relação à contração 

ventricular direita diante do BRE leva a movimentação anormal do septo 
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interventricular, comprometendo a função de bomba do VE, uma vez que a 

contração da parede septal deixa de contribuir para a ejeção ventricular. Boa parte 

dos eventos verificados no ciclo cardíaco, como o tempo de contração 

isovolumétrica, fechamento e abertura da válvula aórtica e abertura da válvula 

mitral, ocorrem com retardo no bloqueio de ramo esquerdo (XIAO; BREKER; 

GIBSON, 1992; WILKOFF et al., 2002; KASS, 2003;).       

 

O estudo hemodinâmico em pacientes com bloqueio completo de ramo esquerdo 

intermitente mostra que existe perda importante da função cardíaca quando se 

verifica o alargamento do complexo QRS, em comparação aos períodos com QRS 

estreito, causando alteração não só na função sistólica quanto na diastólica, além 

de regurgitação mitral (XIAO; LEE; GIBSON, 1991). 

 

 

 

 
Figura 2: Comparação hemodinâmica em pacientes com BCRE intermitente, com 

QRS normal e QRS largo. Verifica-se que o BCRE causa comprometimento 

sistólico induzido pela dissincronia na contração das paredes ventriculares 
Fonte: Xiao, Lee e Gibson (1991) 
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Figura 3: Comparação hemodinâmica em pacientes com BCRE intermitente, com 

QRS normal e QRS largo. Verifica-se que o BCRE causa ou piora insuficiencia 

mitral  induzida pela dissincronia na contração das paredes ventriculares 

Fonte: Xiao, Lee e Gibson (1991) 
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Figura 4: Comparação hemodinâmica em pacientes com BCRE intermitente, com 

QRS normal e QRS largo. Verifica-se que o BCRE reduz o tempo de enchimento    

diastólico,  induzido pela dissincronia na contração das paredes ventriculares 
Fonte: Xiao, Lee e Gibson (1991) 

 

 

Durante a estimulação ventricular por um sistema de estimulação cardíaca 

artificial, assim como na presença de bloqueio de ramo esquerdo, altera-se a 

sequência normal, fisiológica da ativação elétrica do coração. Grines et al. (1989) 

demonstraram que o bloqueio de ramo esquerdo (BRE) induzido pelo marca-

passo também pode ocasionar alteração no padrão e retardo da ativação 

ventricular, de maneira semelhante ao BRE espontâneo. 
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 2.4 Sistema de estimulação cardíaca 
 

O sistema de estimulação cardíaca artificial (marca-passo) é composto de um 

gerador de pulsos e eletrodos que conduzem o estímulo elétrico da fonte geradora 

até o músculo cardíaco, sendo capaz de despolarizar o miocárdio e propagar-se 

através dele com relativa facilidade devido à natureza sincicial do miocárdio. Um 

único estímulo aplicado em qualquer parte do miocárdio propaga-se 

imediatamente, por condução muscular, para todas as células, sem necessidade 

de inervação ou de mediadores químicos. A quantidade mínima de energia 

necessária, capaz de despolarizar o miocárdio, é chamada de limiar de 
estimulação. A moderna estimulação artificial do coração fundamenta-se na 

utilização de estímulos de natureza elétrica, que apresentam determinada 

amplitude (normalmente medida em Volts) e duração ou largura de pulso 

(normalmente medida em milissegundos). Quanto mais longa a duração, mais 

baixa a amplitude do pulso necessária para ser eficaz, até um limite mínimo que é 

chamado de Rheobase (BOURGEOIS, 1999). 

 

O primeiro marca-passo cardíaco foi construído em 1932, nos Estados Unidos, 

por Albert Hyman. O aparelho era constituído por uma fonte de corrente elétrica 

movida à manivela, com capacidade de controlar a duração do pulso e a corrente 

aplicada. Possuía também uma agulha, a qual deveria ser introduzida no tórax até 

atingir o átrio direito, próximo do nó sinusal, estimulando o coração na frequência 

de 30 a 120bpm. Nas décadas de 40 e 50, o avanço no conhecimento relacionado 

às arritmias cardíacas, a realização de uma desfibrilação bem-sucedida, em 1947, 

e o desenvolvimento do cateterismo desencadearam muito interesse, intensa 

investigação e significativo desenvolvimento na área da estimulação cardíaca 

(JEFFREY, 1992).  

 

Em 1952, utilizando marca-passo transtorácico, Paul Zoll ressuscitou um paciente 

de 65 anos portador de doença coronariana e com episódios repetidos de síncope 

por bloqueio atrioventricular de terceiro grau (ZOLL, 1952). O dispositivo por ele 

criado liberava impulsos elétricos de 75 a 150 Volts, com duração de 2 ms, na 

frequência de 40 a 90 vezes por minuto. Apesar de esse mecanismo ter a 

vantagem de evitar os danos associados aos aparelhos anteriores, mais 
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invasivos, ele tinha a desvantagem de causar queimaduras na pele, dor intensa e 

contrações musculares em toda a parede torácica. Em agosto de 1958, Furman 

introduziu, por via venosa (veia basílica esquerda), um eletrodo no ventrículo 

direito de um paciente, estimulando seu coração, com sucesso, por 96 dias. No 

entanto, apenas no final da década de 80 essa técnica tornou-se a preferida pelos 

cirurgiões (JEFFREI, 1992). 

 

A melhor compreensão dos sinais cardíacos e o desenvolvimento eletrônico 

tornaram possível a detecção da despolarização espontânea do coração, fazendo 

com que surgisse o marca-passo de demanda, ou seja, um sistema que 

estimulasse o coração somente quando a frequência cardíaca intrínseca do 

paciente caísse abaixo de um valor predeterminado. Isso eliminaria a 

possibilidade de competição entre o ritmo próprio do paciente e os batimentos 

estimulados pelo marca-passo, o que poderia desencadear arritmias graves, 

como a fibrilação ventricular. Desde então, os circuitos de marca-passo vêm 

passando por um processo constante e crescente de evolução, surgindo 

sofisticados geradores de pulso capazes de executar grande variedade de 

funções para atender às necessidades individuais dos pacientes (MATEOS et al., 

2008).  

 

Atualmente, é possível, graças à evolução da microeletrônica, a programação 

não-invasiva dos marca-passos, com base na troca de informações entre o 

programador e o gerador, pela telemetria bidirecional. Vários parâmetros, como a 

resposta de frequência, modo de estimulação, energia de pulso, períodos 

refratários e o intervalo AV, podem, desta forma, ser programados. A partir da 

telemetria podem-se obter outras informações importantes, como os limiares de 

estimulação e sensibilidade, condições da bateria e eletrodo e, ainda, ter acesso a 

arritmias gravadas pela função de holter do marca-passo. Habitualmente, é 

possível o ajuste desses parâmetros conforme a necessidade do paciente, 

proporcionando estimulação cardíaca segura, eficaz e individualizada (MATEOS 

et al., 2008).  

 

No Brasil, a bradicardia consequente ao acometimento do sistema de condução 

do coração chagásico é uma das condições clínicas mais comuns para indicação 
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de implante de marca-passo, tornando-se evidente que essa modalidade 

terapêutica propiciou a diminuição da mortalidade e a melhora na qualidade de 

vida dos pacientes portadores de bloqueio atrioventricular total. Há 10 anos 

implantavam-se no Brasil cerca de 6.680 marca-passos por ano, número que vem 

crescendo continuamente. Nos últimos 12 anos, foram implantados 116.837 

marca-passos.  Entre junho de 2005 e maio de 2006, foram implantados 12.172 

marca-passos e, nesse período, as principais etiologias que causaram o distúrbio 

elétrico que indicou o implante do sistema de estimulação cardíaca foram: fibrose 

do sistema de condução (26,9%), etiologia desconhecida (26,3%) e doença de 

Chagas (15%). Nos primeiros anos, a cardiopatia chagásica foi responsável por 

29,5% das indicações de implante de marca-passo. O bloqueio atrioventricular de 

terceiro grau tem sido a indicação mais frequente de implante de marca-passo 

(37,7%), seguida pela doença do nó sinusal (14,5%) e bloqueio atrioventricular de 

segundo grau (11,8%) (MATEOS et al., 2008).  

 

Ao longo destes 12 anos, observou-se progressivo aumento de implantes de 

marca-passo bicameral e redução de marca-passos unicamerais. Nos últimos 

anos, 63,3% dos dispositivos implantados no Brasil foram bicamerais, seguindo a 

tendência mundial (MATEOS et al., 2008). Os marca-passos são denominados 

unicamerais quando estimulam/monitoram somente uma camara cardíaca, 

somente os átrios (AAI/AAIR) ou somente os ventrículos (VVI/VVIR). São 

chamados bicamerais (DDD/DDDR) quando os átrios e ventrículos são 

estimulados/monitorados pelo mesmo sistema de estimulação. 

 

O local habitualmente eleito para implante do eletrodo ventricular de um sistema 

de estimulação cardíaca é o ápex do ventrículo direito. Essa escolha não se 

fundamenta em seu melhor efeito hemodinâmico, no efeito benéfico sobre a 

remodelação, melhora da sobrevida ou mesmo da qualidade de vida, mas, 

principalmente, no fato de o implante do eletrodo nesse local ser relativamente 

fácil e com baixa taxa de deslocamento (BUCKINGHAM, 1998). 

 

Estudos experimentais têm demonstrado que esse tipo de estimulação cardíaca 

pode causar mudanças histológicas e adelgaçamento da parede ventricular onde 

está afixado o eletrodo e, ainda, que as regiões que foram ativadas precocemente 
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pelo eletrodo do marca-passo podem apresentar alteração de perfusão (PRINZEN 

et al., 1995). 

 

Simantiraki et al. (2001), em estudo envolvendo 39 pacientes portadores de 

marca-passo cardíaco dupla-câmara, observaram que 49% com estimulação 

ventricular no ápex VD apresentaram não somente defeito de perfusão 

miocárdica, como também distúrbio da inervação adrenérgica. Essas alterações 

comprometiam principalmente as paredes inferior e apical, as quais foram 

ativadas precocemente em consequência da estimulação em ápex do VD, 

comprometendo a função de contração ventricular. 

 
 

 
 
 
FIGURA 5 - Cabos eletrodos do sistema de estimulação cardíaca camara unica. 
 Fonte: www.cardioliving.com 

 

 

 

 

 

 



31 
 

2.5 A dissincronia cardíaca 
 

Em um coração sadio, o impulso elétrico que se origina no nó sinoatrial é 

transmitido aos átrios e ao nó atrioventricular, onde sofre pequeno atraso e, 

então, segue para os ventrículos. Se esse estímulo atravessa todas as vias de 

condução em velocidade adequada, ele resulta em batimento cardíaco com 

tempo adequado de enchimento atrial, fechamento das válvulas, despolarização e 

repolarização ventricular adequados. Esse acoplamento eletromecânico que 

resulta na perfeita função de bomba do coração ocorre em todas as câmaras 

cardíacas: nos átrios, entre os átrios e os ventrículos, entre os ventrículos e, 

especialmente, no ventrículo esquerdo. Qualquer alteração no tempo ou na 

sequência da transmissão do estímulo elétrico cardíaco pode resultar em 

desordem na contração das paredes do coração, levando à dissincronia 

(ASKENAZI et al., 1984). 

 

Durante as primeiras décadas da estimulação cardíaca, deu-se muita importância 

à sincronização entre os átrios e os ventrículos, considerada mais importante 

hemodinamicamente do que a sequência de ativação ventricular.( ROSENQVIST 

et al. 1991). Após a publicação de estudos que demonstraram que a presença do 

eletrodo ventricular do marca-passo no ápex do VD associa-se a aumento na 

morbidade e mortalidade, tem aumentado o interesse na sequencia e nos 

transtornos da ativação ventricular.(KARPAWICH et al., 1990; SWEENEY  et al., 

2003; WILKOFF, B.L. et al., 2002). Alguns autores sugeriram que, assim como o 

alargamento do complexo QRS associa-se ao aumento da mortalidade em 

pacientes com insuficiência cardíaca, a dissincronia ventricular também teria 

impacto negativo na história natural desse mesmo tipo de pacientes (ASKENAZI 

et al., 1984; MANN, 1989; XIAO; LEE; GIBSON, 1991). 

 

Uma  contração cardíaca harmônica é dependente da sequencia e do tempo de 

ativação elétrica das camaras cardíacas. Uma ruptura nesse acoplamento 

eletromecânico (dissincronia) resulta em comprometimento da função de bomba 

do coração (SWEENEY, 2008).  
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A dissincronia pode ocorrer em três níveis anatômicos: atrial, atrioventricular e 

ventricular (KASS, 2003).  

 

Os átrios direito e esquerdo são ativados quase simultaneamente durante o ritmo 

sinusal. Um atraso significante (> 200ms) na condução do estimulo interatrial 

(dissincronia interatrial) pode ocorrer em determinadas situações, como por 

exemplo, durante estimulação do átrio direito pelo marca-passo. Durante a 

estimulação do átrio direito este se contrai antes do átrio esquerdo, tendo como 

consequência aumento de pressão no átrio esquerdo, fluxo sanguíneo retrógado 

nas veias pulmonares ( SWEENEY, 2008 KASS, 2003). 

 

Na dissincronia atrioventricular, verifica-se o desacoplamento entre os batimentos 

atriais e ventriculares. Um intervalo AV normal propicia uma contração atrial 

durante o período de contração isovolumétrica ventricular, otimizando o 

enchimento ventricular e, portanto, o débito cardíaco. A falta de acoplamento 

entre as contrações atrial e ventricular, como acontece no BAVT, pode levar ao 

atraso entre a contração atrial e a ventricular, assim como à incompetência valvar 

mitral com regurgitação diastólica, à alteração no tempo de enchimento ventricular 

e à perda da contribuição da contração atrial no enchimento ventricular. Segundo 

alguns autores, a dissincronia atrioventricular acarretaria menos repercussão na 

função de bomba do coração quando comparada com a dissincronia inter e 

intraventricular (VERBEEK et al., 2003; VERNOOY et al., 2006).  

  

A dissincronia ventricular pode ser definida como uma condução anormal do 

estímulo elétrico do coração (dissincronia elétrica), que promove atraso na 

condução desse estímulo nos ventrículos, resultando em atraso mecânico da 

contração das paredes ventriculares (dissincronia mecânica). A dissincronia 

elétrica manifesta-se como um alargamento do complexo QRS no 

eletrocardiograma (ECG) de superfície, sendo que a dissincronia mecânica pode 

ser observada em exames de imagem, como o ecocardiograma (GRECO; RUIS; 

GRECO, 2009).  

 

Na dissincronia interventricular, a ativação elétrica do ventrículo direito precede 

a do ventrículo esquerdo, gerando um padrão de contração anormal, alteração na 
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perfusão regional e comprometimento do desempenho do VE. Como a contração 

do ventrículo direito começa antes da do ventrículo esquerdo, ela vai ocorrer 

durante a fase de enchimento diastólico final do VE. Esse tipo de dissincronia 

causa movimento paradoxal do septo interventricular, atraso na ativação dos 

músculos papilares, causando ou piorando regurgitação mitral, com 

comprometimento da função de bomba do ventrículo esquerdo (GRECO; RUIS; 

GRECO, 2009). 

 
A dissincronia intraventricular, que parece ter significado clínico mais 

marcante, é secundária a um atraso na condução intraventricular do estímulo 

elétrico do coração. Neste caso, a contração das paredes do VE ocorre de modo 

não coordenado, sendo algumas áreas prematuramente ativadas em relação a 

outras. O resultado dessa alteração é que a contração ventricular ocorre em 

etapas, em vez de se dar como um todo, fazendo com que a contração final do 

VE se verifique com aumento do estresse miocárdico, resultando na dilatação 

paradoxal dos segmentos contraídos precocemente. Essas alterações implicam 

várias consequências, como o aumento da pressão na parede ventricular, 

aumento do volume sistólico final, redução do débito cardíaco e disfunção 

sistólica ( Sweeney, 2008).      

 

Entre as principais causas de dissincronia, pode-se citar a perda progressiva da 

integridade da matriz colágena do miocárdio, que prejudica a condução do 

estímulo elétrico, sendo esse processo comum nas miocardiopatias dilatadas e, 

especialmente, na doença de Chagas. Outra causa comum de dissincronia 

ventricular é o atraso intra ou interventricular, manifestado usualmente como 

bloqueio de ramo esquerdo (KAWAGUCHI et al., 2002; McALISTER et al., 2004). 
 

A dissincronia ventricular nos pacientes portadores de marca-passo com 

estimulação do ventrículo direito tem sido objeto de pesquisa de vários autores. 

Esse modo de estimulação leva a uma movimentação anormal do septo 

interventricular, aumento da carga e do estresse da parede ventricular, aumento 

do volume diastólico final e comprometimento do débito cardíaco (VARMA , 2008) 

A sequência da ativação miocárdica durante a estimulação ventricular artificial é 

determinada por uma condução lenta (quatro vezes mais lenta) através do 
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miocárdio a partir do sítio de estimulação, em detrimento do tecido de condução 

especializado nativo. Essa alteração na sequência elétrica de estimulação 

compromete não somente o local do início de contração ventricular, como 

também o padrão de contração, gerando uma ativação assincrônica. Essa 

ativação assincrônica dos ventrículos tem como consequência o aumento do 

tempo de contração das câmaras ventriculares, movimento paradoxal do septo 

interventricular, agravamento da insuficiência mitral e consequente diminuição do 

volume sistólico (PRINZEN; PESCHAR, 2002; STRICKBERGER, et al. 2005).  

 

Estimulação ventricular anormal (BRE ou estimulação artificial pelo MP em VD) 

 

Alteração da ativação ventricular 

 

Atraso na contração ventricular esquerda 

 

Ativação/contração anormal VD/VE 

 

Diminuição tempo enchimento diastólico VE 

 

Movimentação septal anormal 

 

Comprometimento da FEVE 

 

 
 

FIGURA 6 - Efeito da ativação ventricular anormal  

na função ventricular esquerda. 

 
BRE=bloqueio de ramo esquerdo; MP=marca-passo; VD=ventrículo direito; 
VE=ventrículo esquerdo; FEVE=fração ejeção do ventrículo esquerdo. 

 
 
 

 
 

 

 
 



35 
 

 

Grines et al. (1989) foram alguns dos primeiros estudiosos a pesquisarem as 

consequências hemodinâmicas resultantes da sequência de ativação ventricular 

anormal em portadores de distúrbio de condução interventricular. Os 

pesquisadores tiveram como propósito verificar se a ativação ventricular anormal 

poderia levar à dissincronia interventricular e ao comprometimento da função 

cardíaca global. Avaliou-se população de 18 pacientes (14 do sexo feminino) com 

bloqueio de ramo esquerdo, sem qualquer cardiopatia associada.   

 

O diagnóstico de bloqueio de ramo esquerdo foi definido quando as seguintes 

alterações eram encontradas ao ECG: QRS com duração superior a 0,12 

segundos, onda R alargada ou com entalhe nas derivações D1 e aVL e em 

derivações precordiais esquerdas; onda R ocorrendo tardiamente no complexo 

QRS; e desnível do segmento ST e onda T em direção oposta à principal  

deflexão do QRS. O bloqueio de ramo esquerdo (BRE) foi considerado doença 

primária do sistema de condução cardíaco em todos os pacientes, que foram 

submetidos a ecocardiografia e ventriculografia radioisotópica (GRINES et al., 

1989).  

 

Esses autores observaram que a ativação elétrica anormal nos pacientes com 

bloqueio de ramo esquerdo causa alterações na função cardíaca, como 

movimentação anormal do septo interventricular com perda da contribuição da 

contração deste no desempenho ventricular, alteração do tempo de enchimento 

diastólico final do ventrículo esquerdo e aumento do estresse miocárdico. Essas 

alterações levavam à redução da fração de ejeção do ventrículo esquerdo, 

medida ao ecocardiograma (54±7% nos pacientes com BRE e 62±5% nos 

pacientes sem BRE, p<0,005) (GRINES et al., 1989). 

 

Bleeker et al. (2004) descreveram que, na dissincronia intraventricular elétrica 

(BRE), o distúrbio de condução do VE ocasiona um pré-estiramento da região 

ativada tardiamente (em geral a parede póstero-lateral) no momento em que a 

contração já está ocorrendo nos demais segmentos. Por sua vez, a contração das 

regiões ativadas tardiamente causa aumento do estresse, com estiramento do 

segmento previamente ativado. Nesse sentido, a dissincronia intraventricular é o 
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resultado de um balanço de forças, com a região ativada precocemente sendo 

incapaz de se opor ao estresse gerado pela região ativada tardiamente. Assim, as 

contrações regionais das paredes, ocorrendo em momentos diferentes, não são 

efetivamente convertidas em elevação da pressão no VE e ocasionam variação 

volumétrica substancial no interior da cavidade ventricular, resultando em redução 

da eficiência da bomba cardíaca.  

 

Outros efeitos da dissincronia intraventricular incluem a disfunção da valva mitral, 

pela perda da coordenação dos músculos papilares, e piora da função diastólica, 

ocasionada pelo estiramento sistólico tardio e consequente retardo do 

relaxamento miocárdico. Portanto, as evidências a respeito dos efeitos deletérios 

da dissincronia sugerem que sua correção em pacientes com insuficiência 

cardíaca (IC) avançada possa desempenhar importante papel terapêutico 

coadjuvante (BLEEKER et al., 2004).  

 

 
2.6 A estimulação cardíaca via ventrículo direito 

   

A estimulação ventricular direita é a forma mais difundida de estimulação 

ventricular. Entretanto, apesar de eficaz para correção de bradicardia é uma das 

causas de dissincronia ventricular que tem efeitos indesejáveis como: disfunção 

miocárdica, regurgitação mitral, piora da insuficiência cardíaca, aumento da 

mortalidade, redução da qualidade de vida, aumento da incidência de fibrilação 

atrial e remodelamento histológico (MATEOS, 2007).  Assim, a perda do 

sincronismo ventricular atenua os benefícios hemodinâmicos conferidos pela 

manutenção do sincronismo AV em pacientes com marca-passo DDD 

(BETOCCHI; PISCIONE; VILLARI, 1993; ROSENQVIST et al., 1991). 

 

Desde o final da década de 80, pela facilidade de acesso e estabilidade do cabo-

eletrodo, a região apical do ventrículo direito tem sido o local mais utilizado pelos 

cirurgiões para a fixação do eletrodo ventricular do marca-passo (COCK; 

GIUDICI; TWISK, 2003; MELO, 2004). 
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No entanto, mesmo antes da existência do marca-passo transvenoso, já se 

demonstrara que a estimulação do ápice do ventrículo direito levava a um padrão 

assincrônico de contração ventricular (WIGGERS, 1925). 

   

A disfunção sistólica do VE causada por assincronia elétrica foi bem demonstrada 

por Mc Alister et al. (2004), que analisaram parâmetros ecocardiográficos e 

hemodinâmicos em pacientes com bloqueio de ramo esquerdo.  

 

Estudos em pacientes com estimulação cardíaca artificial convencional 

salientaram que, em longo prazo, o BRE resultante da estimulação isolada do 

ventrículo direito (VD) causava tanto disfunção sistólica quanto diastólica do 

ventrículo esquerdo (NELSON et al., 2000; TANTENGCO; THOMAS; 

KARPAWICH, 2001). 

  

Desde então, a estimulação do VD e suas consequências, como BRE e IC, vêm 

sendo objeto de estudo de vários pesquisadores (BAROLD, 2003; VASSALO et 

al., 2003; SALUKE et al., 2005).  

   

A sincronia atrioventricular e a sequência de ativação ventricular a partir do 

sistema cardíaco de condução são fatores determinantes na contração efetiva das 

câmaras cardíacas. A estimulação cardíaca pelo marca-passo modifica o padrão 

de contração e, portanto, a eficiência do coração como bomba. Investigações em 

animais têm realçado que um padrão de contração normal constitui pré-requisito 

para manutenção adequada das funções sistólica e diastólica do ventrículo 

esquerdo (GROVER; GLANTZ, 1983).  

 

Apesar de vários estudos clínicos revelarem que a dissincronia induzida pelo 

marca-passo pode causar remodelamento ventricular, alteração da função 

sistólica e deterioração hemodinâmica (LEE et al., 1984; VASSALO et al., 1986; 

VERNOOY et al., 2003), outros apresentam divergência em relação a esses 

achados (NIELSEN et al., 1998). Nahlawi et al. (2004) observaram que a 

estimulação do VD tinha efeito modesto sobre a depressão da função ventricular, 

recomendando estudos adicionais para identificação dos verdadeiros mecanismos 

fisiopatológicos.  
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No entanto, outras evidências clínicas confirmaram o achado de vários estudos 

que correlacionaram a dissincronia ventricular com a piora da função ventricular 

esquerda. Askenazi et al. registraram deterioração da função ventricular de 

pacientes com marca-passo estimulando em modo DDD quando comparado à 

estimulação em modo AAI (ASKENAZI et al., 1984). No mesmo contexto, Grines 

et al. notaram que pacientes com bloqueio de ramo esquerdo e sem cardiopatia 

de base tinham fração de ejeção diminuída à cintilografia radioisotópica quando 

comparados aos controles. Esses autores atribuíram esse fato a uma alteração na 

sequência de ativação do coração (GRINES et al., 1989). 

 

Rosenqvist et al. (1996), compararam o efeito da sequência da ativação 

ventricular na função do coração durante estimulação do ventrículo direito e 

durante estimulação atrial com condução AV intrínseca em cães com BAVT. 

Esses pesquisadores verificaram que estimulação atrial associada à condução 

ventricular intrínseca não apresenta o efeito deletério sobre a função de bomba do 

coração observado na estimulação cardíaca dupla-camara (DDD). 

 

Os mesmos autores (1991), com o objetivo de avaliar a sequência de ativação 

normal do coração comparada à sequência da estimulação sincrônica 

atrioventricular pelo marca-passo DDD, estudaram por meio da cintilografia e 

ecocardiografia doppler, durante repouso e no esforço, pacientes com marca-

passo DDD e condução atrioventricular preservada. Eles verificaram, pela análise 

do resultado desses exames, que uma sequência de ativação ventricular anormal 

compromete significativamente a função sistólica do ventrículo esquerdo. Esse 

comprometimento ocorre tanto em pacientes com cardiopatia quanto nos sem 

cardiopatia associada. Constatou-se que a estimulação do ventrículo direito tanto 

em modo VVI quanto em DDD causou alteração no padrão de estimulação do 

ventrículo esquerdo, com consequente assincronia da contração de suas paredes, 

contração paradoxal do septo e comprometimento da função sistólica do VE. 

Essas alterações persistiram durante atividade física. A conclusão a que 

chegaram é que em pacientes com condução atrioventricular preservada, mas 

que necessitam de um sistema de estimulação cardíaca artificial, a estimulação 

cardíaca que preserva a condução atrioventricular intrínseca seria a melhor opção 

(ROSENQVIST et al., 1991). 
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O BRE induzido pela estimulação apical do ventrículo direito (VD) resulta em 

dissincronia interventricular, promovendo atraso de 30-180 ms na ativação do 

ventrículo esquerdo (VE), assim como dissincronia intraventricular, consequente à 

alteração da sequência de ativação mecânica (ápice-base em vez de base-ápice). 

Além disso, a estimulação apical do VD promove distribuição heterogênea do 

estresse miocárdico e adelgaçamento das regiões precocemente ativadas em 

oposição às tardiamente ativadas, que se tornam mais espessas. Essa 

heterogeneidade regional resulta em remodelamento do VE que, em última 

análise, provoca alterações contráteis e hemodinâmicas, reduzindo sua eficiência 

funcional (VASSALO et al., 1986). 

 

Dependendo do grau de acometimento miocárdico, essa dissincronia elétrica 

induzida pode ser responsável por dissincronia ventricular mecânica e agravar a 

evolução da cardiopatia de base. Isso porque, na presença de disfunção sistólica 

importante, há aceleração do dano celular miocárdico, alterações da geometria 

ventricular, crescimento atrial, piora da regurgitação mitral e consequente 

deterioração hemodinâmica (VERNOOY et al., 2003). Recentemente, com a 

publicação dos ensaios DAVID study (WILKOF et al., 2002), MADIT-II (MOSS et 

al., 2002), Mode Selection Trial (LAMAS et al., 2002) e PAVE Trial (DOSHI et al., 

2005), detectou-se piora clínica em pacientes submetidos à estimulação cardíaca 

em região apical do VD. Subanálises desses estudos relacionaram a estimulação 

cardíaca artificial com altas taxas de internações hospitalares por IC e mais 

ocorrência de fibrilação atrial e de insuficiência mitral.  

 

A estimulação do ventrículo direito e a possibilidade de isso desencadear ou 

piorar um quadro de insuficiência cardíaca vêm despertando muito interesse entre 

os pesquisadores. Freedenberg et al. desenvolveram estudo de coorte que incluiu 

11.426 pacientes, com o objetivo de verificar a hipótese de que a estimulação 

permanente do VD, que desencadeia a dissincronia ventricular, poderia 

desenvolver IC comprovada pela necessidade de hospitalização por 

descompensação ou mortes a ela relacionadas em maior frequência do que a 

observada no grupo-controle, composto de 11.656 pacientes sem marca-passo.  

Esses pacientes foram acompanhados pelo período médio de 33 meses e os 

autores registraram que 20% dos usuários de marca-passo foram hospitalizados 
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por insuficiência cardíaca em comparação a 12,5% do grupo-controle  

(FREEDENBERG et al., 2005). 

 

Schmidt et al., com o objetivo de avaliar a frequência e a magnitude da 

dissincronia mecânica ventricular consequente à estimulação do VD em pacientes 

portadores de MP convencional e FEVE > 35% ou ≤ 35%, acompanharam 33 

pacientes com MP convencional, câmara única ou dupla-câmara. O eletrodo 

ventricular foi implantado no ápex do VD em todos os pacientes, que tinham, 

também, condução intraventricular preservada (QRS ≤ 120 ms) na ausência de 

estimulação ventricular (SCHMIDT et al., 2007). Todos os pacientes foram 

submetidos a ecocardiograma com obtenção da fração de ejeção (método 

Simpson) e critérios de dissincronia de acordo com os utilizados no estudo 

Cardiac Resynchronization – Heart Failure - CARE-HF (CLELAND et al., 2005): 
atraso no período pré-ejetivo aórtico, na ativação da parede posterior, atraso 

mecânico interventricular e, ainda, na movimentação da parede septal em relação 

à parede posterior durante a estimulação ventricular e sem estimulação 

ventricular. 

 

Os resultados obtidos no estudo foram:  

• Duração do QRS durante a condução intrínseca, portanto, sem 

estimulação do VD. A duração do QRS ao ECG não diferiu entre os 

pacientes com FEVE > 35% e com FEVE ≤ 35%. No entanto, com a 

estimulação do VD, a duração do QRS foi significativamente mais longa 

naqueles com FEVE ≤ 35%. 

• Dissincronia mecânica nos pacientes com FEVE > 35%. Somente houve 

alteração significativa na medida do período pré-ejetivo aórtico (medido do 

início do QRS ao ECG ao início do fluxo aórtico no doppler pulsado), sendo 

que as outras medidas de dissincronia utilizadas não mostraram diferença 

significativa nos pacientes com estimulação do VD quando comparados 

aos pacientes sem estimulação pelo marca-passo. Entretanto, houve 

diferença significativa em todas as medidas de dissincronia realizadas nos 

pacientes com FEVE < 35% e estimulação do VD. 

• A conclusão dos autores foi de que, em pacientes com marca-passo 

convencional, a dissincronia ventricular ocorreu raramente naqueles com 
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função sistólica preservada ou moderadamente comprometida. Em 

contrapartida, a alteração acometeu praticamente todos os pacientes com 

depressão importante da função sistólica do VE (SCHMIDT et al., 2007). 

 

Baseando-se em dados da literatura que demonstraram relação causal entre a 

estimulação ventricular direita pelo marca-passo e a piora da função ventricular 

esquerda em pacientes com baixa FEVE ao ecocardiograma (LAMAS et al., 1998; 

WILKOFF et al., 2002; WONISH et al., 2005; WU; REYNOLDS, 2002), mas com 

pouca evidência sobre o impacto da estimulação do VD em pacientes com função 

ventricular esquerda preservada, Sá, Rassi e Batista (2009) desenvolveram 

pesquisa para tentar esclarecer a relevância da dissincronia causada pela 

estimulação do VD nesses pacientes.  

 

O estudo foi prospectivo, incluindo 16 pacientes com função ventricular normal ao 

ecocardiograma e mais de 90% dos batimentos ventriculares estimulados pelo 

marca-passo. Detectou-se alteração  no tempo de contração entre a parede 

septal e posterior, sem preencher critério de dissincronia. Os autores concluíram 

que, no prazo de oito meses, em pacientes com função ventricular normal, a 

estimulação ventricular direita não compromete a função de bomba do VE (SÁ; 

RASSI; BATISTA, 2009). 

 

Pacientes que necessitam de implante de MP cardíaco permanente têm mais 

probabilidade de desenvolver disfunção ventricular e insuficiência cardíaca, por 

diversas razões. A indicação para implante de MP e a prevalência de insuficiência 

cardíaca aumentam progressivamente com a idade, sendo a média de idade 

nessas duas populações bastante semelhante (MULLER et al., 1988; COWIE et 

al., 1999; CONNOLLY et al., 2000; LAMAS et al., 2000).  

 

Pacientes com MP e insuficiência cardíaca compartilham vários fatores de risco; 

os dois grupos têm faixa etária e várias comorbidades semelhantes, como 

hipertensão arterial e doença coronariana. Pacientes com MP podem ter um fator 

de risco adicional para o surgimento de insuficiência cardíaca, que é a 

dissincronia atrioventricular (MP VVI) ou dissincronia intraventricular (MP DDD) 

(GOLD et al., 2000).  



42 
 

A estimulação cardíaca, além de ser responsável por disfunção ventricular, 

aumenta o risco de surgimento de FA, um precipitador de falência cardíaca 

(KHAND et al., 2000). 

 

Com o objetivo de determinar a prevalência de insuficiência cardíaca e disfunção 

do ventrículo esquerdo assintomática em uma população com marca-passo 

cardíaco, Simon et al. (2003) selecionaram consecutivamente 340 pacientes 

avaliados rotineiramente em serviço de marca-passo, divididos em quatro grupos: 

o primeiro incluiu pacientes com FEVE ≤ 40% e sintomas de insuficiência 

cardíaca, classe II, III e IV NYHA; o grupo 2 compreendeu pacientes com FEVE ≤ 

40% e classe funcional I NYHA; o grupo 3, aqueles com FEVE > 40% e classe 

funcional II, III ou IV NYHA; e, o último grupo, pacientes com FEVE > 40% e sem 

sintomas de insuficiência cardíaca. 

 

De todos os pacientes foram obtidos os seguintes dados: história clínica, fatores 

de risco cardiovascular, doenças preexistentes e medicação em uso, 

características da estimulação cardíaca, capacidade funcional e dados do exame 

ecocardiográfico.  Considerou-se a FEVE ≤ 40% indicativa de disfunção sistólica 

desta câmara. Verificou-se que, entre os vários fatores analisados, somente o 

teste de caminhada de seis minutos, a cardiopatia isquêmica e o tempo em anos 

de estimulação cardíaca foram fatores preditivos independentes para 

desenvolvimento de insuficiência cardíaca secundária à disfunção sistólica do 

ventrículo esquerdo (SIMON et al., 2003). Demonstrou-se que pacientes com 

marca-passo podem ter risco aumentado de desenvolvimento de insuficiência 

cardíaca não só pela cardiopatia de base, mas também pela presença do 

aparelho, seja ele unicameral ou bicameral, pois ambos podem levar à 

dissincronia ventricular. Sintomas de insuficiência cardíaca secundária à 

disfunção sistólica do VE são comuns em elevado número de pacientes com 

marca-passo, ocorrendo em mais de um em cada quatro pacientes com esse 

dispositivo. Ainda, um em cada 20 usuários do MP pode apresentar disfunção 

sistólica de VE assintomática. Apesar da etiologia variada da insuficiência 

cardíaca nessa população, ela pode ser parcialmente induzida pela estimulação 

cardíaca. Os autores recomendam estudo ecocardiográfico de rotina em todo 
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paciente submetido a implante de MP, com o intuito de diagnosticar a disfunção 

sistólica do VE o mais precoce e eficazmente possível (SIMON et al., 2003). 

 

A (TRC) terapia de ressincronização cardíaca tem sido avaliada utilizando-se a 

estimulação biventricular em elevado número de estudos randomizados 

envolvendo pacientes com insuficiência cardíaca, classe funcional III / IV NYHA, 

QRS alargado ao ECG (> 120 ms) e terapia medicamentosa otimizada 

(ABRAHAM et al., 2002; LINDE et al., 2002; YOUNG et al., 2003; HIGGINS et al., 

2003; BRISTOW et al., 2004; CLELAND et al., 2005 ). Nesses estudos, a TRC 

tem se associado a melhora nos sintomas de falência cardíaca, redução na 

morbidade e mortalidade, melhora da classe funcional e significativo processo de 

remodelamento reverso. A hipótese do benefício da TRC é de que a estimulação 

simultânea de ambos os ventrículos resultaria em excitação elétrica e contração 

mecânica sincrônicas do ventrículo esquerdo. 

 

Ainda, a estimulação isolada do VE tem sido comparada à estimulação 

biventricular como opção de obter-se a ressincronização cardíaca no tratamento 

da insuficiência cardíaca (BLANC et al., 1997; AURICCHO et al., 1999; KASS et 

al., 1999; HAMDAN et al., 2000; BORDACHAR et al., 2004;).  

	
  

Lee et al. (2007), em estudo com objetivo de demonstrar que evitar a estimulação 

do VD durante a TRC melhora a hemodinâmica de pacientes com insuficiência 

cardíaca, avaliaram 17 pacientes com insuficiência cardíaca, FEVE ≤ 35% e QRS 

> 120 ms ou dissincronia mecânica definida pelo índice de dissincronia ao doppler 

tecidual > 32 ms. Esses pacientes foram levados ao laboratório de eletrofisiologia 

para obtenção de dados como medida da pressão do átrio direito, do VE e aorta, 

condução do estímulo no VD e VE e eletrograma intracardíaco. Essas medidas 

foram realizadas com o paciente sem estimulação cardíaca (ritmo intrínseco) e 

durante os seguintes modos de estimulação: a) estimulação do VE antes da 

ativação intrínseca do VD; b) estimulação do VE deflagrada pela ativação 

intrínseca do VD e estimulação biventricular.   

 

O estudo mostrou que a estimulação sincrônica do VE pode levar à melhora 

hemodinâmica em pacientes com insuficiência cardíaca semelhante à 
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estimulação biventricular e, ainda, que esses benefícios são dependentes do 

tempo entre o tempo de condução intrínseca do VD e a estimulação do VE. 

Observou-se, também, que a estimulação do VE antes da ativação intrínseca do 

VD leva a mais benefício hemodinâmico quando comparado com a estimulação 

do VE após a despolarização do VD (LEE et al., 2007). Apurou-se, ainda, que a 

estimulação apical do VD induz a ativação assíncrona ventricular e, portanto,  

associa-se a consequências deletérias, incluindo desarranjo miofibrilar induzido, 

defeito de perfusão miocárdica e anormalidades na movimentação da parede 

ventricular; e que os riscos da estimulação apical de VD podem ser reduzidos 

utilizando-se  estratégias para preservar a sequência de ativação ventricular 

intrínseca (LEE et al., 2007). 

 

Baseados nas informações de estudos randomizados mostrando que, na doença 

do nó sinusal, a estimulação do VD aumenta o risco de fibrilação atrial e, 

consequentemente, de fenômenos tromboembólicos; compromete a função 

sistólica do VE, aumentando, assim, o risco de desenvolvimento de insuficiência 

cardíaca (NIELSEN et al., 1998; 2003; SWEENEY et al., 2003; WILCOFF et al., 

2002), Albertsen et al. (2008) desenharam estudo comparando a estimulação 

cardíaca dupla-câmara DDD(R) com a estimulação cardíaca câmara única com 

eletrodo posicionado no átrio direito AAI(R). O objetivo primário foi avaliar a 

ocorrência de dissincronia ventricular esquerda comparando-se os dados obtidos 

ao ecocardiograma antes do implante e 12 meses após. O objetivo secundário foi 

a avaliação do nível sérico de BNP e do teste de caminhada de seis minutos. 

 

Foram incluídos no estudo 50 pacientes com doença do nó sinusal e com 

indicação para implante de marca-passo. Desse total, 26 submeteram-se a 

implante de marca-passo bicameral (DDD) com fixação do eletrodo ventricular no 

ápex do VD e 24 receberam o modelo unicameral (AAI) com fixação do eletrodo 

no apêndice atrial direito. Todos os dispositivos foram programados com 

frequência de base de 60 batimentos por minuto (bpm), resposta de frequência de 

120-140 bpm e intervalo AV nos marca-passos dupla-câmara de 220-225 ms. 

Todos os pacientes realizaram ecocardiograma bidimensional e doppler tecidual 

antes do implante e três, seis e 12 meses após, para avaliar a dissincronia 

ventricular, que foi analisada pela medida do tempo de deslocamento dos 
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segmentos ventriculares, e também ecocardiograma tridimensional, para 

obtenção da fração de ejeção (ALBERTSEN et al., 2008).  

 

Durante o tempo de acompanhamento, 53% dos batimentos atriais foram 

estimulados pelo marca-passo no grupo AAI(R) e 62% no DDD(R) (sem 

significado estatístico). No grupo DDD(R), 66% dos batimentos ventriculares 

foram estimulados pelo marca-passo (ALBERTSEN et al., 2008). 
 

Os autores verificaram que, apesar de não haver diferença significativa nos 

parâmetros de dissincronia visto ao ecocardiograma basal e três meses após o 

implante de marca-passo nos dois grupos, verificou-se reduzido, mas significativo, 

aumento na dissincronia ventricular no grupo que recebeu marca-passo dupla-

câmara quando comparadas as medidas ecocardiográficas realizadas antes do 

implante e 12 meses após o implante (ALBERTSEN et al., 2008).  

 
Na última década, desde a introdução do cardioversor desfibrilador implantável 

(CDI) de dupla-câmara, este tem sido o mais indicado, devido a dois fatores: a 

possibilidade de analisar o registro das arritmias nos canais atrial e ventricular, 

possibilitando a discriminação das arritmias supraventriculares e ventriculares; e 

por acreditar-se que a estimulação dupla-câmara seria superior à unicameral. 

Para investigar se a estimulação cardíaca dupla-câmara seria superior à de 

câmara única em pacientes com CDI, desenvolveu-se grande estudo prospectivo 

randomizado, o The dual chamber and VVI implantable defibrillator trial (DAVID), 

no qual foram incluídos 506 pacientes com indicação para implante de CDI, mas 

sem necessidade de suporte de marca-passo cardíaco (WILCOFF et al., 2002). 

 

O objetivo do estudo foi testar a hipótese de que a estimulação cardíaca dupla-

câmara (DDD/R) à frequência de 70 bpm reduziria a taxa de mortalidade e de 

internação por descompensação cardíaca quando comparada à estimulação 

câmara única de suporte (VVI/R a 40 bpm) em pacientes portadores de CDI 

(WILCOFF et al., 2002). 

 

Após o implante do CDI, os pacientes foram aleatoriamente designados para 

programação do modo de estimulação ventricular em VVI, com frequência de 
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estimulação de 40 bpm, para permitir predominância do ritmo intrínseco ou DDDR 

com frequência de 70 bpm. No caso da programação em modo DDD, o intervalo 

AV sentido e estimulado permaneceu com os valores da programação 

predeterminada pelo fabricante (170/150 ms), o que resultou no predomínio de 

batimentos ventriculares estimulados. A maioria dos pacientes era do sexo 

masculino, tinha idade média de 65 anos e doença coronariana, hipertensão 

arterial sistêmica e dislipidemia. A fração de ejeção média foi de 27%. O tempo 

médio de acompanhamento foi de 8,4 meses. 

 

O grupo de pacientes com a função de marca-passo do CDI programado com 

frequência de estimulação de 40 bpm teve baixo número de internação por 

insuficiência cardíaca e menos mortalidade quando comparado ao grupo com 

modo de estimulação DDD, sendo a mais alta porcentagem de batimentos 

ventriculares estimulados fator de piora dos eventos adversos. A incidência de 

estimulação ventricular foi de 70% no grupo DDD versus 4% no grupo VVI. 

Inferiu-se que, na estimulação dupla-câmara, a programação de um intervalo AV 

prolongado, permitindo porcentagem mais baixa de batimento ventricular 

estimulado, poderia modificar esses resultados (WILKOFF et al., 2002). 

 

Os desfibriladores implantáveis sabidamente reduzem a mortalidade em 

pacientes com taquicardia e fibrilação ventricular. No entanto, naqueles que 

necessitam também da estimulação ventricular para tratar bradicardia coexistente, 

o estudo DAVID demonstrou que a estimulação dupla-câmara aumentou a taxa 

de hospitalização por insuficiência cardíaca e a mortalidade. A partir desses 

dados, desenvolveu-se um novo estudo, DAVID Trial II, para comprovar se a 

estimulação atrial seria alternativa segura à estimulação ventricular mínima (back 

up) em pacientes com CDI e disfunção ventricular esquerda. Foram selecionados 

600 pacientes com disfunção ventricular esquerda e indicação para implante de 

CDI, randomizados para estimulação atrial a 70 bpm e estimulação ventricular 

mínima a 40 bpm. O tempo de acompanhamento foi de 2,7 anos. Pôde-se 

verificar que, em pacientes com CDI e disfunção ventricular e sem indicação para 

uso de marca-passo, não houve diferença com significado estatístico no tocante 

ao tempo de sobrevida, à taxa de hospitalização por descompensação cardíaca, 

incidência de fibrilação atrial, síncope e ocorrência de choque inapropriado 
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quando comparados os grupos com estimulação atrial a 70 bpm e estimulação 

ventricular mínima a 40 bpm. Portanto, a estimulação atrial pode ser considerada 

segura quando a estimulação cardíaca for necessária. No entanto, nenhuma 

vantagem tem sobre o modo de estimulação ventricular, que minimiza o número 

de batimentos ventriculares estimulados pelo marca-passo (WILKOFF et al., 

2009). 

 

Um braço do estudo Mode Selection Trial (MOST) avaliou o efeito do modo de 

estimulação e a porcentagem de tempo de estimulação ventricular no surgimento 

de insuficiência cardíaca e de fibrilação atrial em pacientes com doença do nó 

sinusal e QRS de duração inferior a 120 ms. Os dados utilizados foram os do 

estudo MOST, que avaliou os efeitos da estimulação dupla-câmara versus 

câmara única em 2.010 pacientes com doença do nó sinusal (WILCOFF et al., 

2009). 

 

A porcentagem cumulativa de batimentos ventriculares foi significativamente mais 

elevada no grupo com estimulação dupla-câmara (90% dos batimentos) quando 

comparado ao grupo com estimulação câmara única (51%). Nos pacientes com 

marca-passo dupla-câmara, a porcentagem de batimentos ventriculares elevada 

(>40%) associou-se a risco três vezes mais alto de hospitalização por 

insuficiência cardíaca e o risco de fibrilação atrial aumentou 1% a cada 1% de 

aumento da porcentagem de estimulação do VD (WILCOFF et al., 2009). 

 

Dessa forma, a estimulação cardíaca convencional dupla-câmara mantém a 

sincronia atrioventricular com benefício hemodinâmico, no entanto, resulta em 

elevada porcentagem de estimulação ventricular, o que aumenta o risco de 

fibrilação atrial e de insuficiência cardíaca em pacientes com doença do nó 

sinusal, anulando os benefícios hemodinâmicos da sincronia atrioventricular 

(SWEENEY et al., 2003).  

 

Sweeney et al. (2007), em estudo randomizado, controlado, multicêntrico, 

acompanharam 1.065 pacientes de 72 centros dos Estados Unidos e Canadá. A 

intenção dos autores foi comparar a estimulação dupla-câmara convencional e a 

estimulação dupla-câmara que incorpora estratégia para minimizar a estimulação 
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do ventrículo direito. Todos os pacientes envolvidos no estudo tinham doença do 

nó sinusal e indicação para implante de marca-passo cardíaco. Além disso, 

possuíam condução atrioventricular preservada e QRS estreito (≤ 120 ms) ao 

ECG e função ventricular preservada ao ecocardiograma. O objetivo primário do 

estudo foi avaliar o tempo de surgimento de fibrilação atrial persistente. Os 

objetivos secundários incluíram hospitalização por insuficiência cardíaca e 

porcentagem de batimentos atriais e ventriculares estimulados pelo marca-passo 

durante o estudo. Todos os pacientes foram submetidos a implante de marca-

passo dupla-câmara, randomizados para estimulação dupla-câmara convencional 

e dupla-câmara com mínima estimulação do ventrículo direito, e foram 

acompanhados regularmente para verificar o ritmo atrial, o qual era avaliado pela 

análise dos eletrogramas armazenados no gerador do marca-passo, pelo ECG de 

superfície e pela história clínica. 

 

Os pacientes foram divididos em dois grupos: um com estimulação cardíaca 

dupla-câmara convencional (535) e outro com estimulação cardíaca dupla-câmara 

com o parâmetro que priorizava a condução atrioventricular intrínseca. Eles foram 

acompanhados por 1,7 ± 1,0 anos e constatou-se que a média das porcentagens 

dos batimentos ventriculares estimulados pelo marca-passo foi significativamente 

mais alta no grupo com estimulação dupla-câmara convencional (99,0% versus 

9,1,0%, p <0,001). A porcentagem de batimentos atriais estimulados pelo marca-

passo foi semelhante nos dois grupos (SWEENEY et al., 2007).   

 

Durante o período de acompanhamento, 110 pacientes desenvolveram fibrilação 

atrial persistente; 68 pertenciam ao grupo com estimulação cardíaca dupla-

câmara convencional (12,7%) e 42 (7,9%) faziam parte do grupo com estimulação 

dupla-câmara e estimulação mínima de VD. A análise dos dados mostrou redução 

significativa na taxa de fibrilação atrial persistente no grupo com estimulação 

mínima de VD. Não houve diferença na taxa de mortalidade nem na taxa de 

internação por insuficiência cardíaca quando se compararam os dois grupos 

(SWEENEY et al., 2007).  

 

A conclusão foi de que, em pacientes com doença do nó sinusal e que 

necessitam de implante de marca-passo cardíaco, é importante a adoção de 
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estratégia que minimize a estimulação ventricular direita, sem comprometer o 

suporte para tratamento da bradicardia. Essa minimização da estimulação do VD 

reduz o risco de fibrilação atrial persistente (SWEENEY et al., 2007).  

 

Esses achados passaram a exigir dos especialistas dessa área mais atenção às 

características clínicas de cada caso e reflexões cautelosas a respeito da escolha 

de alternativas de programação dos geradores de pulso dos marca-passos, com o 

intuito de oferecer ao paciente uma programação individualizada e otimizada 

(SWEENEY et al., 2007).  

 

 
2.7 A busca automática da condução intrínseca 
 

O parâmetro busca da condução intrínseca (BCI), existente nos dispositivos 

cardíacos de estimulação dupla-câmara tem como objetivo preservar a condução 

AV normal assim como a ativação ventricular fisiológica. Quando programada, 

durante o funcionamento da BCI  ocorre somente a estimulação átrial (estimulação 

AAI/R) sendo a condução atrioventricular  monitorada constantemente. Se houver  

períodos de bloqueio atrioventricular ocorre uma mudança automática para modo 

de estimulação DDD/R de suporte, evitando, assim, uma assistolia ventricular e a 

estimulação desnecessária do VD que, como já mencionado, pode ser deletéria. 

Esse parâmetro é apropriado para pacientes com BAVT intermitente ou condução 

AV preservada que tenham indicação para implante de marca-passo (MELO, 

2010). 

 

A busca da condução intrínseca deve ser utilizada em situações em que a 

condução atrioventricular intrínseca do paciente é preferida à estimulação 

ventricular. Neste caso, a estimulação será preferencialmente AAI(R), com 

estimulação ventricular somente de back up, resultando, portanto, em estimulação 

ventricular reduzida. Quando esse parâmetro está programado, o gerador de 

pulsos passa a prolongar periodicamente o intervalo atrioventricular (isto ocorre 

tanto em períodos em que o batimento atrial é estimulado quanto em períodos em 

que o batimento atrial é sentido pelo marca-passo) segundo um valor programável 

(em ms) para favorecer a condução intrínseca, quando esta está presente dentro 
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da faixa de frequência mínima e máxima programada. Durante o prolongamento 

do intervalo AV, se uma onda R for detectada, o impulso ventricular é inibido e o 

intervalo AV/PV permanecerá prolongado para cada ciclo até que o intervalo seja 

interrompido. Se nenhuma onda R for detectada durante o prolongamento do 

intervalo AV, a estimulação ventricular é retomada com o intervalo AV/PV 

programado (MELO, 2010). 

 

O aumento da longevidade do gerador de pulsos do marca-passo, algo desejável,  

tem sido dificultado pela necessidade de redução do tamanho da unidade 

geradora e pela incorporação de funções sofisticadas, que aumentam o gasto de 

energia. Algumas soluções têm sido apresentadas para solucionar esse conflito, 

entre elas a possibilidade da promoção da condução atrioventricular intrínseca, 

que evita a estimulação cardíaca desnecessária contribuindo para o aumento da 

sobrevida do gerador de pulsos do marca-passo.  O aumento da longevidade do 

gerador traz benefícios como redução do número de cirurgias para troca de 

gerador e, portanto, diminuição dos gastos com internação e novas unidades 

geradoras (MELZER et al., 2005; GELVAN et al., 2003). 

 

Ao promover a condução atrioventricular intrínseca, o algoritmo busca da 

condução intrínseca não só contribui para o melhor desempenho da função do 

VE como também pode aumentar a longevidade do gerador do marca-passo. 

(MELZER et al., 2005).  

 

Deering et al. (2003), em estudo multicêntrico envolvendo 27 pacientes com 

doença do nó sinusal (DNS) observaram que o algoritmo busca da condução 

intrínseca reduziu significativamente a porcentagem de estimulação ventricular 

nos pacientes do estudo (20,2% em todos os pacientes e 41,6% naqueles com 

estimulação ventricular <80%), o que pode ter importância clínica significativa em 

pacientes com disfunção do VE submetidos ao implante do dispositivo. 

 

Gelvan et al. (2003), em um estudo que almejou aferir o efeito dos modernos 

algoritmos incorporados aos novos sistemas de estimulação cardíaca na 

longevidade do gerador de pulsos, consideraram 22 pacientes com marca-passo 

dupla-câmara. Quando o parâmetro busca da condução intrínseca foi ativado, 
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detectou-se aumento na porcentagem de batimentos ventriculares não 

estimulados pelo marca-passo de 10,5 a 96,1% e aumento na longevidade do 

gerador de pulsos de oito meses. 

 

Sweeney et al. (2004), em um estudo envolvendo 30 pacientes sem bloqueio 

atrioventricular e com cardiodesfibrilador implantável dupla câmara randomizaram 

os pacientes em dois grupos. Em um grupo o dispositivo foi programado em modo 

DDD/R sem o mecanismo da BCI e no outro grupo o dispositivo foi programado 

em modo DDD/R com o mecanismo da BCI. Cada programação foi mantida por 07 

dias. Os autores observaram que a porcentagem cumulativa de batimentos atriais 

estimulados pelo marca-passo não diferiu entre os dois grupos. Entretanto, a 

porcentagem cumulativa de batimentos ventriculares estimulados foi 

significativamente menor no grupo com BCI programada (80.6 ± 33,8 e 3.79 ± 16.3 

nos grupos sem e com a BCI programadarespectivamente, P < 0,001). 

 

Baseados nos resultados de estudos que mostraram que pacientes com CDI mais 

frequentemente apresentavam sinais de insuficiência cardíaca (BARDY et al., 

2005; MOSS et al., 1996; 2002), Gardiwal et al. (2008) investigaram se a 

estimulação ventricular direita em pacientes com CDI poderia ser considerada um 

fator preditor independente para taquicardia ventricular (TV), fibrilação ventricular 

(FV) e insuficiência cardíaca. 

 

Foram incluídos no estudo 245 pacientes com CDI, sendo obtidos dados da 

história clínica, classificação funcional (NYHA), porcentagem de batimentos 

ventriculares estimulados pelo marca-passo, FEVE, nível sérico de NT-proBNP e 

registro de arritmia (TV e FV), armazenados no gerador do CDI. Esses pacientes 

foram acompanhados, em média, por 12 meses (GARDIWAL et al., 2008). 

 

Do total dos CDIs, 82% estavam programados em modo VVI e 18% em modo 

DDD, com frequência cardíaca mínima de 47 ± 8 bpm. Os pacientes foram 

divididos em dois grupos, de acordo com a mediana (2%) da porcentagem de 

batimentos ventriculares estimulados pela função de marca-passo do CDI: grupo 1 

(n=121) com porcentagem de batimentos ventriculares estimulados ≤ 2%; e grupo 

2 (n=124) com mais de 2% de batimentos ventriculares estimulados. Os pacientes 
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com menos de 2% dos batimentos ventriculares estimulados eram mais jovens, 

tinham melhor FEVE, QRS mais estreito ao ECG e baixa prevalência de bloqueio 

AV de alto grau intermitente ou permanente (GARDIWAL et al., 2008). 

 

A análise dos dados pela curva de Kaplan-Meier mostrou que pacientes com alta 

porcentagem de batimentos ventriculares estimulados, FEVE < 40% e fibrilação 

atrial tiveram mais probabilidade de desenvolver taquicardia ou fibrilação 

ventricular. A análise multivariada com a regressão Cox dos dados obtidos, 

incluindo idade, duração QRS, doença coronariana, classe funcional (NYHA), 

bloqueio atrioventricular, NT-proBNP, porcentagem de batimentos ventriculares 

estimulados, FEVE e fibrilação atrial, revelou que a estimulação ventricular, a 

FEVE e a fibrilação atrial foram preditores independentes para ocorrência de TV e 

FV. Pacientes com alta porcentagem de batimentos ventriculares estimulados e 

com dosagem elevada de BNP tiveram mais probabilidade de desenvolvimento de 

insuficiência cardíaca (GARDIWAL et al., 2008). 

 

Tendo em vista esses resultados, os autores indicam o uso mais frequente de 

algoritmos existentes nos dispositivos cardíacos implantáveis, capazes de reduzir 

o número de batimentos ventriculares estimulados.  

 

Outras pesquisas que avaliaram a função de busca da condução intrínseca 

reportaram redução na estimulação desnecessária do VD de 99% dos pacientes 

com marca-passo e CDI (SWEENEY et al., 2005; GILLS, 2006).  

 

 

2.8 A ecocardiografia na avaliação da dissincronia ventricular 
 

A ecocardiografia é exame não-invasivo, de fácil obtenção, alta reprodutibilidade e 

de custo relativamente baixo, que permite a avaliação morfofuncional do coração.  

Atualmente assumindo o papel de recurso diagnóstico indispensável à cardiologia, 

com grande capacidade informativa. Assim como os sistemas de estimulação 

cardíaca, a ecocardiografia tem acompanhado o acentuado desenvolvimento 

tecnológico nas últimas décadas. A primeira forma de exame ecocardiográfico 

desenvolvido foi o modo M (unidimensional), que ainda é bastante utilizado para 
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obterem-se as medidas lineares, como diâmetro das câmaras cardíacas e 

espessura miocárdica (SILVA et al., 2003).  

 

Na década de 70, surgiu a ecocardiografia bidimensional, que fornece imagens 

semelhantes a cortes anatômicos, podendo-se visibilizar o coração em tempo real 

e em dois planos. Por fornecer imagens em movimento do músculo cardíaco em 

quase todas as regiões do coração, permite a avaliação das funções contráteis 

segmentar e global dos ventrículos. Na década de 80, surgiu a 

dopplerecocardiografia, que possibilita estudar as características do fluxo 

sanguíneo, sua direção e velocidade, acrescentando importantes informações 

sobre a fisiologia cardiovascular. Com emprego do doppler em cores é possível 

obter o mapeamento do fluxo sanguíneo , com imagens mais precisas para estudo 

das anormalidades valvares (SILVA et al., 2003).  

 

O doppler tecidual, introduzido mais recentemente,  avalia a movimentação do 

miocárdio, propiciando medir a velocidade em segmentos específicos da parede 

ventricular durante o ciclo cardíaco e analisar as funções sistólica e diastólica 

global e segmentar (NAGUEH et al., 1997).  

 

Com o advento da terapia de ressincronização cardíaca (TRC) no tratamento da 

insuficiência cardíaca grave, o estudo ecocardiográfico tornou-se opção valiosa na 

avaliação dos candidatos a essa terapia. A TRC baseia-se no fato de que a 

dissincronia que pode ser secundária a uma alteração na condução do estímulo 

cardíaco compromete a função de bomba do coração (HARE, 2002). 

 

Os primeiros estudos que avaliaram a TRC incluíram pacientes com insuficiência 

cardíaca grave, classe funcional NYHA III/IV, a despeito da terapia 

medicamentosa otimizada, FEVE ≤ 35% ao ecocardiograma, BRE e alargamento 

QRS (> 120 ms) ao ECG superfície. Os estudos MIRACLE (ABRAHAM et al., 

2002), MUSTIC (CAZEAU et al., 2001) e CONTAK CD (AURICCHIO et al., 2002) 

demonstraram melhora da classe funcional da IC, da tolerância ao exercício (teste 

da caminhada de seis minutos e pico de volume máximo de oxigênio VO2), 

redução da taxa de hospitalização por IC e melhora da qualidade de vida 

decorrente da TRC. No entanto, 20 a 30% dos pacientes com IC e as mesmas 
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características clínicas citadas anteriormente não respondiam à TRC. Esse fato 

veio enfatizar a necessidade de novos critérios para identificar dissincronia 

(melhor preditor de resposta à TRC) e detectar prováveis pacientes 

respondedores à terapia (LECLERC; KASS, 2002).  

 

Outros autores demonstraram que a presença de dissincronia elétrica não 

necessariamente significava a existência de dissincronia mecânica. Alguns 

pacientes com QRS largo não apresentam dissincronia ventricular, enquanto esta 

poderia estar presente  em pacientes com QRS estreito (BLEEKER et al., 2004; 

YU; LIN; ZHANG, 2003). 

 

Essas observações sugeriram que a duração do QRS ao ECG não é o melhor 

marcador de dissincronia para selecionar candidatos à TRC. Assim, tornou-se 

necessário avaliar a dissincronia cardíaca por método mais acurado. Entre as 

técnicas disponíveis para avaliação da dissincronia eletromecânica (tanto 

interventricular como intraventricular), estão a ecocardiografia, a ressonância 

nuclear  magnética e a ventriculografia radioisotópica. A ecocardiografia é a mais 

utilizada, por ter resolução temporal e espacial adequadas, ser de fácil acesso 

para o seguimento e apresentar excelente custo/benefício (BLEEKER et al., 2004; 

YU; LIN; ZHANG, 2003). 

 

A dissincronia interventricular definida como atraso no tempo de ejeção entre os 

dois ventrículos pode ser avaliada por meio do doppler pulsado, medindo-se a 

diferença do tempo entre as ejeções ventriculares direita e esquerda (atraso acima 

de 40 ms é indicativo de dissincronia) (CHUNG et al., 2008). 

 

A dissincronia intraventricular, que mais compromete a função ventricular 

(PITZALIS et al., 2005; SAXON et al., 2002; SILVA; BARRETO, 2005),   

 envolve atraso eletromecânico entre as paredes do ventrículo esquerdo e pode 

ser avaliada por diversas maneiras pelo ecocardiograma: 

• O modo M permite a avaliação da dissincronia, medindo-se o retardo de 

contração da parede septal em relação à posterior do VE. Quando o tempo 

entre essas duas paredes for ≥ 130 ms, considera-se a presença de 

dissincronia. Essa medida apresenta boa especificidade, embora seja 



55 
 

pouco sensível nos pacientes em que pode não haver espessamento 

sistólico da parede septal ou posterior, como na doença de Chagas 

(PTIZALIS et al., 2002). 

• O doppler pulsátil trouxe significativa informação a respeito dos intervalos 

eletromecânicos que são medidos do início do QRS ao ECG até 

determinados pontos específicos do ciclo cardíaco. Esse exame possibilita 

avaliar a sincronia cardíaca pela mensuração do período pré-ejetivo do VE 

(definido como o intervalo de tempo entre o início do QRS ao ECG e o 

início do fluxo aórtico ao doppler). A medida ≥ 140 ms permite diagnosticar 

a presença de dissincronia intraventricular. 

• O doppler tecidual, atualmente considerado fundamental no estudo da 

ressincronização cardíaca, fornece informação sobre a contração regional 

ventricular, tornando a análise ecocardiográfica mais acurada do retardo 

eletromecanico. Por esse método, pode-se medir a velocidade sistólica em 

diferentes segmentos do miocárdio. Essa medida é realizada do início do 

QRS  até o pico da onda S (contração sistólica) do doppler tecidual de cada 

segmento do VE. Obtém-se, assim, o tempo preciso entre o estímulo 

elétrico e a contração mecânica. Considera-se a presença de dissincronia 

intraventricular quando a diferença entre os picos sistólicos dos segmentos  

septal e  lateral  forem  ≥ a 65 ms (SÁ; RASSI; BATISTA, 2009). 

 

Grandes estudos, como INSYNC, PATH HF, CARE-HF, MUSTIC SR, MIRACLE e 

PROSPECT empregaram técnicas ecocardiográficas e variáveis obtidas por este 

método para avaliar a dissincronia cardíaca. Assim, a ecocardiografia constitui, 

atualmente, o método mais usado para investigar dissincronia mecânica. Ainda 

que vários métodos de análise de dissincronia tenham sido preditores de 

desfechos relacionados à TRC em estudos de centro único, eles foram de limitada 

aplicação em estudos multicêntricos (CHUNG et al., 2008; CLELAND et al., 2005; 

PAUL; FOLEY; LEYVA, 2009; YOUNG et al., 2003). 
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3 OBJETIVOS 
 

 
Avaliar o recurso da busca da condução intrínseca em pacientes   chagásicos  e 

não chagásicos portadores de marca-passo dupla camara em relação aos 

seguintes parâmetros: 

 

•  Frequência da estimulação ventricular do marca-passo  

•  Extensão da longevidade do gerador de pulsos 

•  Sincronia de contração ventricular 
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4 PACIENTES E MÉTODOS  
 

 

4.1 Informações gerais 
 

Estudo de intervenção, tipo antes/depois,  realizado no Laboratório de Marca-

passo do Serviço de Cardiologia do Hospital das Clínicas da UFMG, onde existem 

atualmente cerca de 3.500 pacientes cadastrados em seguimento, sendo 

implantados cerca de 20 marca-passos e em torno de oito CDIs/ 

ressincronizadores ao mês. Criado há cerca de 10 anos, o laboratório conta com 

os programadores dos diferentes fabricantes de marca-passo instalados no país, 

além de recursos complementares como ergometria computadorizada, sistema 

holter e mesa para tilt test. 

 

O estudo realizado  integra-se ao projeto de pesquisa intitulado “Programação de 

marca-passos cardíacos: análise da relação custo-benefício e do impacto sobre a 

qualidade de vida”, conduzido sob a coordenação do professor Antônio Luiz Pinho 

Ribeiro, tendo sido aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da UFMG em 

2001 (Parecer no 219/01). Os pacientes foram esclarecidos a respeito do protocolo 

de estudo, tendo todos eles concordado com sua participação e assinado o termo 

de consentimento livre e esclarecido (APÊNDICE A). 

 

O estudo foi conduzido de acordo com os padrões de boas práticas clínicas que 

apresentam padrão internacional ético e científico para o desenho, condução, 

armazenamento de dados e divulgação de resultados de estudos que envolvam a 

participação de seres humanos. A concordância com esses padrões permite que 

os direitos, segurança e bem-estar dos participantes no estudo sejam protegidos 

de modo consistente com os princípios que se originam da Declaração de Helsinki 

e de maneira que os dados dos estudos clínicos tenham credibilidade.  
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4.2 Seleção dos pacientes 
 

Os pacientes foram selecionados dentre os indivíduos consecutivamente 

atendidos no Laboratório de Marca-passo do Hospital das Clínicas da 

Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG), no período de março de 2005 a 

junho de 2007. Neste período foram implantados um total de 752 marca-passos, 

câmara dupla e câmara unica. Foram elegíveis para o estudo apenas os 

pacientes que tinham atividade atrial estável e condução atrioventricular 

preservada portadores de marca-passo dupla-câmara. Selecionou-se os modelos 

de marca-passo nos quais o mecanismo de busca da condução intrínseca estava 

disponível.(St. Jude Medical Affinity, St. Jude Medical Integrity, St. Jude Medical 

Identity, St. Jude Medical Victory, Biotronik Phylos). Um total de 30 pacientes 

preencheram os critérios de inclusão do estudo. Destes, 11 tinham cardiopatia 

chagásica  e faziam controles clínicos periódicos no Ambulatório de Referência 

em Doença de Chagas do Centro de Treinamento e Referência em Doenças 

Infecciosas e Parasitárias – Orestes Diniz (CTR/DIP), convênio entre o SUS/BH e 

a UFMG, sob supervisão e orientação do Prof. Manoel Otávio da Costa Rocha. 

 

 

4.3 Procedimentos 
 
4.3.1 Sorologia para doença de Chagas 
 

Realizou-se exame sorológico para T.cruzi, em todos os pacientes, no Laboratório 

Central do Hospital das Clínicas da UFMG, utilizando-se dois dos três métodos 

disponíveis: Enzyme-linked immunoabsorbent assay (ELISA), imunofluorescência 

indireta e hemaglutinação. Foram considerados chagásicos os pacientes que 

apresentaram positividade sorológica em dois dos métodos e como não-

chagásicos os indivíduos com sorologias negativas para T. cruzi, utilizando-se os 

mesmos métodos. 
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4.3.2 Avaliação do marca-passo cardíaco 
 

Realizou-se análise do funcionamento do sistema artificial de estimulação 

cardíaca a partir da telemetria, que consiste na transmissão, à distância, de dados 

do funcionamento do gerador de pulsos e dos eletrodos implantados a um 

receptor externo. Neste caso, foram adotados os programadores ICS 3000 da 

Biotronik e 3510 da St Jude , compatíveis com os marca-passos utilizados.  
 

Realizou-se a telemetria com o paciente em decúbito dorsal, colocando-se o 

cabeçote do programador sobre o gerador, proporcionando comunicação entre o 

programador e o marca-passo. Em seguida, realizou-se a interrogação 

automática, com obtenção de dados como o modo de estimulação, a frequência 

cardíaca máxima e mínima programadas, a frequência magnética, carga, corrente 

e voltagem dos pulsos de estimulação no átrio e no ventrículo, a impedância do 

gerador e dos eletrodos e as funções de memória. Entre as funções de memória, 

obteve-se o histograma de eventos, que fornece a porcentagem de batimentos 

sentidos e estimulados pelo marca-passo tanto no átrio quanto no ventrículo.  

 

Após a interrogação do sistema de estimulação cardíaca, realizou-se a medida 

dos limiares de estimulação atrial e ventricular (energia mínima necessária para 

estimulação atrial e/ou ventricular). O teste consiste na redução progressiva da 

amplitude do pulso de estimulação, medida em Volts, mantendo-se constante a 

duração deste pulso até que se atinja um valor no qual não ocorra mais a 

estimulação atrial ou ventricular. Mensurou-se, ainda, a amplitude das ondas P e 

R em mV, etapa necessária para a programação adequada das sensibilidades 

atrial e ventricular. 

 

Finalizados os testes, imprimiram-se os registros disponíveis na memória do 

dispositivo relativo a: programação do gerador, carga e energia dos pulsos de 

estimulação atrial e ventricular, impedância dos eletrodos atrial e ventricular, 

voltagem, corrente e impedância da bateria e, ainda,  o histograma de eventos que 

registra a porcentagem de batimentos atriais e ventriculares estimulados pelo 

marca-passo ou não. 
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Nos pacientes cujo ritmo ventricular era estimulado pelo marca-passo, o intervalo 

AV foi aumentado até um maximo de 300ms em busca da condução 

atrioventricular intrínseca. Nos pacientes que já se encontravam em ritmo próprio, 

o intervalo AV programado foi reduzido até um mínimo de 120 ms, até que o ritmo 

ventricular fosse estimulado pelo marca-passo. Após cada uma dessas 

programações do intervalo AV mencionadas, os pacientes foram submetidos à 

avaliação ecocardiográfica. O ecocardiograma foi feito com o ritmo ventricular 

estimulado pelo marca-passo e com intervalo AV prolongado, permitindo a 

manutenção de ritmo ventricular intrínseco do paciente. Após realização do 

ecocardiograma, o intervalo atrioventricular foi reprogramado para os valores 

iniciais e programou-se o recurso de busca da ativação intrínseca, marcando-se 

nova avaliação para os pacientes, por volta de 60 dias após a primeira.  

 

Na segunda avaliação, procedeu-se à nova telemetria, com obtenção dos 

parâmetros de programação e dos registros dos dados disponíveis na memória 

dos geradores dos marca-passos, como o histograma de eventos e a 

porcentagem de batimentos atriais e ventriculares estimulados pelo marca-passo 

ou não.   

 

Foram computados o tempo desde a última consulta, o número de pulsos atriais e 

ventriculares, a duração, carga, amplitude e a corrente média de cada pulso. Com 

a obtenção desses dados, calculou-se a longevidade estimada dos geradores de 

pulso com e sem a programação do parâmetro busca da condução intrínseca. 

 

Durante a telemetria, realizou-se  registro de uma derivação do ECG (D2) durante 

estimulação ventricular e durante ritmo próprio, para obtenção da medida do 

QRS. 

 

As variáveis obtidas pela telemetria do marca-passo estudadas são variáveis 

contínuas, descritas a seguir: 

 

Frequência de base: frequência determinada pelo intervalo de tempo entre 

duas espículas atriais (MP dupla-câmara) ou ventriculares nos MPs 
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unicamerais ventriculares. 

Frequência máxima: intervalo de tempo que limita a capacidade de 

deflagração de uma espícula ventricular a partir da despolarização atrial 

(modos VDD e DDD). Nos modos com resposta de frequência corresponde ao 

valor mais alto determinado pelo sensor.  

Intervalo AV dinâmico mínimo após pace: função exclusiva do sistema 

dupla-câmara, que permite a variação do intervalo AV em função da 

modificação da frequência cardíaca. Neste caso, corresponde ao valor mais 

baixo do intervalo AV, que se inicia com o evento atrial estimulado. Medido em 

ms. 

Intervalo AV dinâmico mínimo após sense: variação do intervalo AV em 

função da modificação da frequência cardíaca, neste caso correspondendo ao 

valor mais baixo do intervalo AV, que se inicia com o evento atrial sentido. 

Medido em ms. 

Amplitude de pulso atrial: intensidade de pulso atrial saída do gerador do 

marca-passo expresso em Volts. 
Amplitude de pulso ventricular: intensidade de pulso ventricular saída do 
gerador do marca-passo, expresso em Volts. 

Corrente de pulso atrial: é a corrente (I) gerada durante o pulso atrial, 

medida em miliampére (mA). 
Corrente de pulso ventricular: é a corrente (I) gerada durante o pulso 

ventricular, medida em miliampére (mA). 
Energia de pulso atrial: é energia gasta durante o pulso atrial, calculada pelo 

produto entre a amplitude (V), a corrente (mA) e a largura do pulso (ms). É 

medida em microJoules (µJ). 
Energia de pulso ventricular: é energia gasta durante o pulso ventricular, 

calculada pelo produto entre a amplitude (V), a corrente (mA), e a largura do 

pulso (ms). É medida em microJoules (µJ).  
Carga de pulso atrial: é a medida da carga da bateria do marca-passo 

durante o pulso atrial, medida em microCoulomb (µC).  
Carga de pulso ventricular: é a medida da carga da bateria do marca-passo 

durante o pulso ventricular, medida em microCoulomb (µC).  

Impedância do eletrodo atrial: resistência à passagem da corrente elétrica 
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através do eletrodo atrial, medida em Ohms. 
Impedância do eletrodo ventricular: resistência à passagem da corrente 

elétrica através do eletrodo ventricular, medida em Ohms. 
Limiar de estimulação atrial: energia mínima necessária para estimular o 

átrio, medido em Volts. 
Limiar de estimulação ventricular: energia mínima necessária para estimular 

o ventrículo, medido em Volts. 
Porcentagem de PVE: porcentagem de batimentos ventriculares prematuros 

ocorridos no período entre as duas avaliações do estudo. 
Porcentagem de sense atrial: Porcentagem de batimentos atriais sentidos 

pelo marca-passo. 

Porcentagem de pace atrial: porcentagem de batimentos atriais estimulados 

pelo marca-passo. 

Porcentagem de sense ventricular: porcentagem de batimentos 

ventriculares sentidos pelo marca-passo. 

Porcentagem de pace ventricular: Porcentagem de batimentos ventriculares 

estimulados pelo marca-passo. 
 
 
4.3.3 Estudo ecocardiográfico 
 
Os ecocardiogramas foram realizados por intermédio de aparelho ATL 5000, com 

transdutores de frequência variável de 2,0 a 4,0 MHz, no Hospital das Clínicas da 

UFMG. O protocolo do estudo ecocardiográfico constou da obtenção de imagens 

uni e bidimensionais, com doppler pulsado e contínuo guiado por mapeamento de 

fluxo em cores, além do doppler tecidual. Registrou-se simultaneamente uma 

derivação eletrocardiográfica. Apenas um ecocardiografista realizou os exames. 

 

Ao ecocardiograma modo M, as seguintes variáveis convencionais foram 

medidas, conforme técnica estabelecida pela Sociedade Americana de 

Ecocardiografia (SHAN et al., 1978): diâmetros sistólico e diastólico do ventrículo 

esquerdo, espessamento da parede posterior e septo interventricular, fração de 

encurtamento e de ejeção e diâmetro sistólico do átrio esquerdo.  
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4.3.4 Avaliação de dissincronia ventricular  
 

Analisou-se a dissincronia ventricular a partir de medidas obtidas aos modos M e 

bidimensional com doppler pulsátil, além de técnica derivada do doppler tecidual 

pulsátil. Foram realizadas as seguintes medidas para avaliação da dissincronia 

ventricular: 

 

 

4.3.4.1 Dissincronia interventricular 
 

Diferença entre os tempos pré-ejetivos do VE e VD: corresponde à diferença 

entre os períodos pré-ejetivos aórtico e pulmonar. Para verificar a presença de 

atraso entre as ejeções dos ventrículos, foram medidos os intervalos de tempo 

entre o início do QRS  ao eletrocardiograma e o início das ondas sistólicas de 

ejeção aórtica e pulmonar, pelo doppler pulsátil.(Fig.5) Atraso superior a 40 ms 

entre essas medidas é indicativo de dissincronia interventricular.  

 

 
 

      Figura 7:  Medidas dos tempos pré ejetivo de VD e VE 
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4.3.4.2 Dissincronia intraventricular 
 

Atraso de contração entre o septo interventricular e a parede posterior ao 
modo M (retardo SIVPP): mediu-se o intervalo de tempo entre o deslocamento 

máximo do septo interventricular e da parede posterior do VE. (Fig.6)Definiu-se 

como dissincronia um intervalo ≥ 130 ms.    

 

 
 

Figura 8: Intervalo de tempo entre o deslocamento máximo do septo 

interventricular e da parede posterior do VE 
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Atraso de contração entre o septo interventricular e parede lateral: avaliou-se 

por meio do doppler tecidual pulsátil o tempo de atraso da contração entre o septo 

interventricular e a parede lateral.  A amostra de volume foi colocada na porção 

basal do septo interventricular (Fig.7) e da parede lateral (Fig.8), ajustando-se 

filtros e ganhos para obter-se registro adequado. Mediu-se do início do QRS até o 

início da onda sistólica do doppler tecidual, definindo-se como critério de 

dissincronia valor ≥ 65 ms. 

 

 

 

 
 

  Figura 9: Medida do tempo de ativação sistólica da parede lateral do VE em ms 

 

 

 

 



66 
 

 
 

Figura 10: Medida do tempo de ativação sistólica da parede septal VE em ms 

 

 

 

4.3.5 Avaliação da dissincronia após a programação do parâmetro da busca 
da condução intrínseca 
 
Os parâmetros de dissincronia intraventricular foram medidos novamente, 

seguindo-se os mesmos padrões anteriores.   

 

Todas as medidas ecocardiográficas de dissincronia antes a após a programação 

da busca da condução intrínseca foram realizadas 4 vezes, obtendo-se um média 

das medidas realizadas. 
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4.4 Cálculo da longevidade do gerador de pulsos do marca-passo 
 
A estimativa da longevidade do gerador pode ser calculada pela divisão da 

corrente útil disponível da bateria do gerador pela corrente total consumida no 

sistema de estimulação por unidade de tempo (horas), que é dado pela equação 

(1): 

 Longevidade = Iútil da bateria/ (Itotal consumida * 8760) (1) 

 

Iútil da bateria representa a corrente elétrica útil da bateria. O valor usado foi de 

0,85Ah fornecido pelo fabricante. 

O constante 8760 foi para conversão do resultado em anos (24h vezes 365 dias). 

Itotal consumida representa a somatória das correntes elétricas nos diferentes circuitos 

do sistema. Corrente do circuito de estimulação atrial (Ia), corrente do circuito de 

estimulação ventricular (Iv) e o circuito interno de controle do sistema (Iinterna). Foi 

adotado o valor de 0,0000075A para a Iinterna (valor médio fornecido pelo 

fabricante). Assim, a corrente total consumida é dada pela equação (2): 

 

 Itotal consumida = Ia + Iv + Iinterna (2) 

 

O cálculo da corrente de estimulação, quer atrial ou ventricular, pode ser obtido 

partindo-se da fórmula de energia de estimulação, que é dada pela equação 3: 

tensão (V) vezes a corrente (I) vezes o tempo de estimulação (t)                (3) 

 

 E = V x I x t (4) 

Em marca-passo, a tensão de estimulação é programável e representada como 

amplitude de pulso (Ap em Volts). O tempo de estimulação é dado pela largura de 

pulso (Lp em milissegundos). A corrente pode ser obtida pela lei de Ohm (V = R x 

I). R representa a resistência elétrica oferecida pela interface eletrodo/coração à 

passagem da corrente elétrica e expressa em Ohms. Assim, a corrente pode ser 

obtida por V / R. 

Reescrevendo a fórmula energia com a notação de marca-passo, tem-se a 

equação (4a): 

                    E = Ap2 x LP / R (4a) 
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Da equação (4) pode-se calcular a corrente conforme a equação (5): 

 

                       I = E / (V x t) (5) 

 

Desta forma, reescrevendo a equação (5) em notação de marca-passo (4a) e 

considerando-se o percentual de estimulação por unidade de período de tempo 

(dado pelo intervalo de frequência de estimulação – IFestimulação), tem-se que a 

corrente de estimulação é dada pela equação (6): 

 

                  I = ((Ap2 x Lp) x % de estimulação) / (R x Vbateria x IFestimulação) (6) 

 

Tensão média da bateria de fornecida pelo fabricante foi de 2,576V. 

 

Os valores da Ap, Lp e R, quer atrial ou ventricular, são obtidos pela interrogação 

do gerador de marca-passo durante processo de avaliação eletrônica do sistema. 

 

Assim, a partir dos dados obtidos na avaliação do sistema, pode-se calcular a 

longevidade pela equação (1). 

 

O impacto da programação da função de busca de condução intrínseca foi 

calculado pela diferença de consumo energético em consequência à redução do 

percentual de estimulação ventricular promovido pela ativação dessa função de 

marca-passo. 

  

 
4.5 Cálculo do tamanho amostral  
 

O cálculo amostral foi feito utilizando-se o software G*Power 3.1.1, considerando-

se erro alfa de 0,05 e poder estatístico de 95%. Para estimar a redução da 

dissincronia induzida pelo MP sem a busca da condução intrínseca, empregou-se 

o teste de Wilcoxon para dados pareados. Baseando-se em estudos prévios 

(ANDERSON et al., 2008), estimou-se redução de 114 ms para 40 ms com o 

recurso da busca da condução intrínseca, com desvio-padrão de 36 ms antes 

(com MP) e 33 ms após (com a busca da condução), obtendo-se amostra de nove 
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pacientes. Entretanto, considerando-se que alguns pacientes  não apresentam 

dissincronia com o MP, a amostra total foi de 18 pacientes.  

 

 
4.6 Análise estatística 
 

 

4.6.1 Análise descritiva 
 

As informações coletadas foram digitadas em um banco de dados desenvolvido 

no Statistical Package for Social Sciences (SPSS) versão 11. Os resultados 

descritivos foram obtidos de frequências e porcentagens para as características 

das variáveis categóricas e de medidas de tendência central (média e mediana) e 

medidas de dispersão (desvio-padrão e distância interquartílica) para as 

quantitativas. Para as variáveis quantitativas, procedeu-se ao teste de 

normalidade de Shapiro-Wilk. Na análise, “n” corresponde ao número de 

observações, o DP ao desvio-padrão e DI à distância interquartílica. 

 

 

4.6.2 Comparação entre os grupos 
  

Na comparação de cada uma das variáveis quantitativas de interesse, segundo a 

programação ou não da busca da condução intrínseca, utilizou-se o teste -t 

pareado quando a suposição de normalidade foi atendida. Caso contrário, 

empregou-se o teste de Wilcoxon para amostras pareadas. A suposição de 

normalidade do teste-t foi verificada por intermédio do teste de Shapiro-Wilk. 

  

Já na comparação de cada uma das variáveis quantitativas de interesse, segundo 

o diagnóstico de doença de Chagas, o teste t-Student foi o escolhido quando as 

suposições usuais do modelo (normalidade e homocedasticadade) foram 

atendidas. Caso contrário, aplicou-se o teste de Mann-Whitney. As suposições do 

teste-t foram verificadas pelo teste de Shapiro-Wilk para normalidade e o de 

Levene para homocedasticidade. 
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4.7 Parecer ético 
 

O estudo foi conduzido de acordo com os padrões estabelecidos pelas diretrizes e 

normas regulamentadoras de pesquisas envolvendo seres humanos do Conselho 

Nacional de Saúde (Resolução 196/96). 

 

A concordância com esses padrões permite que os direitos, segurança e bem-

estar dos participantes no estudo sejam protegidos de modo consistente com os 

princípios que se originam da Declaração de Helsinki e de maneira que os dados 

dos estudos clínicos tenham credibilidade. 

 

Todos os pacientes assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido. 

 

Os exames realizados (ecocardiograma, telemetria, sorologia doença de Chagas) 

são feitos rotineiramente no acompanhamento aos pacientes portadores de 

marca-passo, não trazendo desconforto algum além dos inerentes à sua 

realização. 

 

 

4.8 Normalização bibliográfica 
 
A normalização bibliográfica foi realizada de acordo com as normas da 

Associação Brasileira de Normas Técnicas (ABNT) para publicações técnico 

científicas (FRANÇA; VASCONCELLOS, 2004). 
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5 RESULTADOS 
 

 

Para compor a amostra, foram selecionados 30 pacientes com idade de 62,7 

±10,9 anos, a maioria ( 73,3% ) do sexo feminino e 36,7 tinham doença de 

Chagas. 

 

A comparação das variáveis obtidas pela telemetria do marca-passo antes e após 

a programação do parâmetro busca da condução intrínseca está demonstrada na 

TAB. 1. 

 

 

 

TABELA 1 

Comparação entre as variáveis obtidas pela telemetria do marca-passo antes e 

após a programação da busca da condução intrínseca em 30 pacientes, 

chagásicos e não-chagásicos, atendidos no HC-UFMG de 03/2005 a 06/ 2007 

Variáveis  Sem busca 
condução 
intrínseca 

 Com  busca 
da condução 

intrínseca 

Valor-p 

Frequência de base  60 [60-65]   60 [60-65]   0,792 

Frequência máxima  130 [120-140] 120[105-130]   0,015 

Porcentagem de sense atrial  76,5 [26-97,5] 77 [24-99] 0,795 

Porcentagem de pace atrial  18 [2,5-73,7] 23 [1,0-74] 0,872 

Porcentagem de sense ventricular  5,5 [1,0-16] 74 [37-98] <0,001 

Porcentagem de pace ventricular  94 [79-99] 25 [2,0-60] <0,001 

Dados apresentados em:  Mediana , intervalo interquartilico   Teste de Wilcoxon pareado.  
 

A análise dos dados mostra que a frequência de estimulação basal não foi 

diferente entre os dois grupos. No entanto, pode-se observar diferença 

significativa quando se compararam as variáveis frequência máxima de 

acoplamento atrioventricular, intervalo AV dinâmico e porcentagem de batimentos 

ventriculares estimulados e “sentidos” pelo marca-passo. Os parâmetros relativos 

à programação do marca-passo como a amplitude dos pulsos de estimulação 
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atrial e ventricular e os parâmetros relativos ao gerador como corrente, energia e 

carga de pulso atrial e ventricular, impedâncias dos eletrodos atrial e ventricular 

foram semelhantes com e sem a programação da busca da condução intrínseca . 

 

O GRAF. 1 mostra a redução na porcentagem de batimentos ventriculares 

estimulados pelo marca-passo quando programado o parâmetro busca da 

condução intrínseca. 

 

 
GRÁFICO 1 - Porcentagem de batimentos ventriculares estimulados pelo marca-

passo com e sem a busca da condução intrínseca programada em 30 pacientes, 

chagásicos e não-chagásicos, atendidos no HC-UFMG de 03/2005 a 06/ 2007. 
Valor de P = <0,001. 
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Nas TAB. 2 e 3 é apresentada a comparação das variáveis obtidas pela telemetria 

dos marca-passos com e sem a programação do parâmetro busca da condução 

intrínseca, respectivamente, segundo o diagnóstico de doença de Chagas. 
 

                                            

 

TABELA 2 

Comparação entre as variáveis do marca-passo sem a programação 

da busca da condução intrínseca em 30 pacientes, chagásicos e não-chagásicos, 

atendidos no HC-UFMG de 03/2005 a 06/ 2007 

Variáveis  Chagásico Não-
Chagásico 

Valor-
p 

Frequência de base  60 [60-65] 60 [60-65] 0,729 

Frequência máxima  130 [100-130] 130 [120-140] 0,553 

Intervalo AV dinâmico mínimo após pace  170 [150-170] 160 [140-170] 0,566 

Intervalo AV dinâmico mínimo após sense  140 [140-150] 140 [130-150] 0,964 

Porcentagem de sense atrial  40 [6,0-92] 91[ 53-99] 0,110 

Porcentagem de pace atrial  55 [8,0-91] 9,0 [1,0-47] 0,097 

Porcentagem de sense ventricular  5,0 [0-15] 6 [1,0-22] 0,697 

Porcentagem de pace ventricular  94 [79-100] 94 [78-99] 0,574 

Dados apresentados em:  Mediana , intervalo interquartilico   Teste de Mann-Whitney.  

AV intervalo atrioventricular 
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TABELA 3 

Comparação entre as variáveis do marca-passo após programação  

da busca da condução intrínseca em 30 pacientes, chagásicos e não-chagásicos, 

atendidos no HC-UFMG de 03/2005 a 06/ 2007  

Variável Chagásico Não- 
chagásico 

Valor-
p 

Frequência de base  60 [60-65] 65 [60-65] 0,2202 

Frequência máxima  107 [100-130] 130 [110-130] 0,0152 
Intervalo AV dinâmico mínimo após pace  170 [170-212] 190 [170-250] 0,5252 

Intervalo AV dinâmico mínimo após sense  150 [140-205] 170 [150-225] 0,5592 

Porcentagem de sense atrial  41 [12-89] 85 [59-99] 0,0662 

Porcentagem de pace atrial  60 [11-88] 14 [1,0-41] 0,0732 

Porcentagem de sense ventricular  48 [7,7-86] 83 [63-99] 0,0512 
Porcentagem de pace ventricular  50 [17-87] 17 [1,0-37] 0,0412 

 Dados apresentados em: Mediana , intervalo interquartílico Teste de Mann-Whitney. 
AV=  atrioventricular               
 

A análise desses dados ressalta que, tanto na situação 1 (busca da condução 

intrínseca programada) como na situação 2 (busca da condução intrínseca não 

programada), não houve diferença entre os grupos chagásico e não-chagásico 

em relação a frequência de estimulação basal, intervalo AV dinâmico após pace e 

após sense e porcentagem de batimentos atriais sentidos e estimulados pelo 

marca-passo. No entanto, ao programar a busca da condução intrínseca, 

verificou-se diferença com significância estatística ao comparar a frequência 

máxima de acoplamento atrioventricular (menor no chagásico) e, ainda, nítida 

predominância de batimentos ventriculares estimulados pelo marca-passo nos 

pacientes chagásicos. 
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TABELA 4 
Variáveis ecocardiográficas dos 30 pacientes estudados, sem a programação do 
marca-passo para busca da condução intrínsenca, HC-UFMG, março de 2005 a 

junho de 2007 
 

Medidas convencionais  Média ± DP 
Diâmetro do átrio esquerdo (mm) 38,36 ± 2,91 
Diâmetro diastólico final do ventrículo esquerdo (mm) 46,45 ± 6,19 

Diâmetro sistólico final do ventrículo esquerdo (mm) 30,91 ± 5,38 

Fração de ejeção do VE (método de Simpson,%) 60,91 ± 6,66 
Diâmetro diastólico do VD (mm) 19,55 ± 4,97 
Pressão sistólica em artéria pulmonar  (mmHg) 34,18 ± 7,55 
Medidas de dissincronia 
Retardo de contração  SIV/PP (ms)   71,3 ± 43,3 
Período  pré-ejetivo do VD (ms) 121,5 ± 36,2 
Período pré-ejetivo de VE (ms) 136,6 ± 41,8 
Diferença entre VE-VD   14,73 ± 28,87 
Tempo de ativaçao da PL (ms)  210,0 ± 40,0 
Tempo de ativaçao do SIV (ms) 186,1 ± 34,3  
Tempo de ativaçao do VD (ms) 171,9 ± 29,1 

  Dados apresentados em  Média ± Desvio padrão 
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TABELA 5 

Comparação entre as medidas ecocardiográficas do tempo de ativação sistólica 

das paredes septal e lateral do VD e VE ao ecocardiograma antes e após a 

programação da busca da condução intrínseca em 30 pacientes, chagásicos e 

não-chagásicos, portadores de marca-passo cardíaco dupla-câmara, atendidos no 

HC-UFMG de  março de 2005 a junho de 2007 

Variável Sem a busca 
da condução 
intrínseca                             

Com a busca 
da condução 
intrínseca                             

P-
valor 

    

Tempo de ativação da PL (ms) 210,0 ± 40,0 147,0 ± 33,6 <0,001 

Tempo de ativação do SIV (ms) 186,1 ± 34,3 129,9 ± 22,4 <0,001 

Tempo de ativação do VD (ms) 171,9 ± 29,1 144,8 ± 25,1 <0,001 

Diferença do tempo de ativação  

PL-SIV (ms)* 

21 [10-40] 15 [-5-31]   0,596 

Diferença de contração SIV-VD (ms) 12,8 ± 29,5 -13,6 ± 24,4 <0,001 

Diferença de contração PL-VD (ms) 46,1±  61,7 4,8 ± 36,8 <0,001 

Dados apresentados em  Media ± DP,  Mediana [intervalo interquatílico]*,  teste 
de t pareado, * teste de Wilcoxon 
PL= parede lateral,  SIV= septo interventricular,  VD= ventrículo direito 
 
 

Ao ecocardiograma, registrou-se diferença significativa no tempo de ativação 

sistólica do VD e das paredes lateral e septal do VE, sendo esse tempo mais 

prolongado quando o VD estava sendo estimulado pelo marca-passo (sem busca 

da condução intrínseca programada). Apurou-se, ainda, diferença significativa ao 

comparar-se a diferença no tempo de contração entre o septo interventricular e o 

ventrículo direito (VD) e a parede lateral e o VD.  

 
Com a busca da condução intrínseca, a diferença de contração entre o septo e a 

parede livre do VD foi menor, bem como a diferença entre a parede lateral do VE 

e a parede livre do VD. No entanto, não houve diferença significativa ao se avaliar 

a diferença do tempo de ativação da parede lateral em relação à parede septal. 

 

O registro da derivação D2 do ECG foi realizado em todos os pacientes para 

averiguar a duração do QRS. Observou-se  que a duração do QRS quando o 
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batimento cardíaco era estimulado pelo marca-passo (sem a busca da condução 

intrínseca) foi significativamente maior (160 [160-200] ) do que o QRS do 

batimento não estimulado pelo marca-passo,com a busca da condução intrínseca 

programada (120 [90-150]) P valor <0,001. 

 

O GRAF. 2 mostra a duração do QRS, em milissegundos, medido na derivação 

D2 do eletrocardiograma de superfície, com e sem a busca da condução 

intrínseca programada. 

 

 
 

GRÁFICO 2 - Duração do QRS no eletrocardiograma de superfície, medido em  

milissegundos na derivação DII, antes e após a programação da busca da 

condução intrínseca em 30 pacientes, chagásicos e não-chagásicos, portadores 

de marca-passo cardíaco dupla-câmara, atendidos no HC-UFMG de 03/2005 a 

06/ 2007. 

Valor de P < 0,001. 
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O GRAF. 3 mostra o tempo de ativação sistólica da parede lateral VE medida ao 

ecocardiograma doppler tecidual com e sem a busca da condução intrínseca 

programada. 

 

 
 

GRÁFICO 3 - Tempo de ativação sistólica da parede lateral do VE, medido ao 

ecocardiograma doppler tecidual, antes e após a programação da busca da 

condução intrínseca em 30 pacientes, chagásicos e não-chagásicos, portadores 

de marca-passo cardíaco dupla-câmara, atendidos no HC-UFMG de 03/2005 a 

06/ 2007. 
Valor de P < 0,001. 

 

 

O GRAF. 4 mostra o tempo de ativação sistólica da parede septal do VE medida 

ao ecocardiograma doppler tecidual com e sem a busca da condução intrínseca 

programada. 
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GRÁFICO 4 - Tempo de ativação sistólica da parede septal do VE, medido ao 

ecocardiograma doppler tecidual, antes e após a programação da busca da 

condução intrínseca em 30 pacientes, chagásicos e não-chagásicos, portadores 

de marca-passo cardíaco dupla-câmara, atendidos no HC-UFMG de 03/2005 a 

06/ 2007. 
Valor de P < 0,001. 

 

 

O GRAF. 5 mostra a comparação do tempo de ativação sistólica do ventrículo 

direito medida ao ecocardiograma doppler tecidual com e sem a busca da 

condução intrínseca programada. 
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GRÁFICO 5 - Tempo de ativação sistólica do ventrículo direito, medido ao 

ecocardiograma doppler tecidual, antes e após a programação da busca da 

condução intrínseca em 30 pacientes, chagásicos e não-chagásicos, portadores 

de marca-passo cardíaco dupla-câmara, atendidos no HC-UFMG de 03/2005 a 

06/ 2007. 
Valor de P < 0,001. 
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Os GRAF. 6, 7, 8 e 9 mostram o impacto da busca da condução intrínseca na 

longevidade dos geradores de pulso dos marca-passos. 

 

 

 

GRÁFICO 6 - Impacto da busca da condução intrínseca na longevidade dos 

geradores de pulso dos marca-passos em 30 pacientes, chagásicos e não-

chagásicos, portadores de marca-passo cardíaco dupla-câmara, atendidos no 

HC-UFMG de 03/2005 a 06/ 2007. 
P= 0,0048. 
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GRÁFICO 7 - Impacto da busca da condução intrínseca na longevidade dos 

geradores de pulso dos marca-passos em 19 pacientes não-chagásicos, 

portadores de marca-passo cardíaco dupla-câmara, atendidos no HC-UFMG de 

03/2005 a 06/ 2007. 
P= 0,0029. 
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GRÁFICO 9 - Impacto da programação da busca da condução intrínseca sobre a 

longevidade dos geradores de pulsos dos marca-passos em 30 pacientes, 

chagásicos e não-chagásicos, portadores de marca-passo cardíaco dupla-

câmara, atendidos no HC-UFMG de 03/2005 a 06/ 2007. 

P=0,0027. 
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GRÁFICO 8 - Impacto da busca da condução intrínseca na longevidade dos 

geradores de pulso dos marca-passos em 11 pacientes chagásicos, 

portadores de marca-passo cardíaco dupla-câmara, atendidos no HC-UFMG 

de março de 2005 a junho de 2007. 
P= 0,3754. 
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A análise desses gráficos mostra que há aumento significativo da longevidade dos 

geradores de pulso com o emprego do recurso tecnológico busca da condução 

intrínseca no grupo como um todo. 

 

Nos pacientes chagásicos, o aumento é menor e não-significativo; nos não-

chagásicos, é maior e significativo. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



85 
 

6 DISCUSSÃO 

 

 

Os achados deste estudo indicam que o parâmetro busca da condução intrínseca 

reduziu significativamente o número de batimentos ventriculares estimulados pelo 

marca-passo, reduzindo assim a duração do QRS, e, portanto,  a dissincronia 

elétrica. Com a redução do número de batimentos estimulados, houve aumento 

da longevidade dos geradores de pulso. A análise dos parâmetros 

ecocardiográficos de dissincronia, evidenciou significativa redução do tempo de 

ativação sistólica das paredes lateral e septal do VE e da parede livre do VD. 

 

 Na cardiopatia chagásica, as lesões do sistema excitocondutor comprometem 

com frequência o nó atrioventricular e o feixe de His por alterações inflamatórias, 

degenerativas e fibróticas, que podem dar origem aos bloqueios atrioventriculares 

mais comumente com QRS largo (ANDRADE; LOPES; PRATA, 1987). A 

predominância de paciente não-chagásico nesta amostra pode ser explicada pelo 

critério de inclusão do estudo, que foi a doença do nó sinusal e BAVT intermitente 

Segundo dados do Departamento de Estimulação Cardíaca Artificial da 

Sociedade Brasileira de Cirurgia Cardiovascular, o BAVT com QRS largo foi mais 

frequente (40,1%) no paciente chagásico quando comparado ao grupo não-

chagásico (29,8%) (COSTA; RASSI; LEÃO, 2004).  

 

Neste estudo, ao serem comparados os parâmetros do marca-passo nas duas 

situações propostas verificou-se diferença significativa com a busca da condução 

intrinseca entre a frequência cardíaca máxima de acoplamento átrioventricular 

(130ms [120-140] e 120 [105-130], p=0,015) e o intervalo AV do marca-passo, 

tanto com o batimento atrial estimulado (160ms [147-170] e 180 [170-237], p< 

0,001), quanto com o batimento atrial sentido pelo marca-passo (140 [137-150] e 

150 [145-210] p< 0,001). 

 

Esse achado pode ser compreendido pelo entendimento do modo de 

funcionamento do parâmetro busca da condução intrínseca, em que o dispositivo 

procura por ritmos intrínsecos, em intervalos determinados pelo parâmetro 
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intervalo de busca, o que é feito adicionando o valor programado do parâmetro 

busca da condução intrínseca ao Intervalo AV/PV programado do marca-passo. 

Compreende-se como intervalo AV o intervalo de tempo, em ms, que se inicia 

com o evento atrial estimulado e termina com a espícula ventricular do MP. O 

intervalo PV compreende o intervalo de tempo, em ms, que se inicia com o evento 

atrial sentido e termina com a espícula ventricular do marca-passo. Como a 

frequência cardíaca máxima é dependente do intervalo AV - quanto maior o 

intervalo AV, menor a frequência máxima de acoplamento entre o batimento 

sinusal e o batimento ventricular estimulado pelo MP, a queda na frequência 

máxima atingida quando se programa a busca da condução intrínseca também é 

explicada pelo modo de funcionamento do parâmetro (REBLAMPA, 2005). 

 

Sabe-se que disfunção do nó sinusal é ocorrência frequente e importante nos 

pacientes chagásicos, sendo suas manifestações mais comuns a bradicardia, o 

bloqueio sinoatrial, a parada sinusal e a resposta cronotrópica inadequada ao 

esforço (ALVARES, 1985). 

 

Esse maior comprometimento do nó sinusal na doença de Chagas também pode 

ter contribuído para o fato de que, neste estudo, o grupo chagásico apresentou 

menor frequência máxima de sincronismo atrioventricular. 

 

Segundo Costa, Rassi e Leão (2004), que compararam o perfil de pacientes 

chagásicos e não-chagásicos submetidos a implante de marca-passo, o 

comprometimento do nó sinusal (bloqueio sinoatrial, parada sinusal, bradicardia 

sinusal e síndrome braditaquicardia) foi responsável pela indicação de 17,2% dos 

implantes de marca-passo nos pacientes chagásicos e de 14,5% nos não-

chagásicos.  

 
Outros estudos, como o de Palmero, Caeiro e Iosa (1981), também demonstraram 

maior comprometimento do nó sinusal na doença de Chagas. Esses autores, 

comparando a frequência cardíaca basal entre 222 pacientes chagásicos e 50 

controles sadios e 55 pacientes com insuficiência cardíaca de qualquer etiologia, 

verificaram que os pacientes chagásicos tinham frequência cardíaca menor que a 

do grupo-controle. E, ainda, quando comparado o grupo com insuficiência 
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cardíaca (chagásico e não-chagásico), observou-se que a frequência cardíaca 

basal no grupo chagásico era significativamente mais baixa que no grupo não-

chagásico. Esses achados foram atribuídos à disfunção do nó sinusal causada 

pela doença de Chagas. 

 

Segundo Rocha et al. (2005), pacientes chagásicos apresentam menor 

porcentagem da frequência cardíaca máxima atingida ao esforço quando 

comparados a pacientes não-chagásicos, independentemente da fração de 

ejeção ao ecocardiograma. 

 

No presente estudo, observou-se um dado relevante que foi a significativa 

redução na porcentagem de batimentos ventriculares estimulados pelo marca-

passo quando se programou o parâmetro busca da condução intrínseca. Existem 

evidências clínicas sugerindo que a redução da estimulação ventricular 

prolongada no ápice do VD está associada a redução de eventos 

cardiovasculares( WILKOFF et al., 2002, NIELSEN et al., 2003). Considerando-se  

que muitos pacientes que necessitam de marca-passo devido a doença do nó 

sinusal apresentam condução atrioventricular preservada e que pacientes com 

bloqueio atrioventricular podem ter condução atrioventricular intermitente 

(ROSENQVIST; OBEL, 1989), a estimulação de VD nestes casos pode ser 

desnecessária.  

 

O subestudo do MOST, que analisou o efeito da porcentagem cumulativa da 

estimulação ventricular em relação ao surgimento de FA e descompensação 

cardíaca (SWEENEY et al., 2003), mostrou que o aumento na porcentagem 

cumulativa de batimentos ventriculares estimulados associa-se ao aumento do 

risco de hospitalização por insuficiência cardíaca congestiva (ICC) e morte e, 

ainda, ao aumento do risco relativo de surgimento de fibrilação atrial. 

 

No presente estudo,  nos marca-passos sem a programação do parâmetro BCI a 

porcentagem de batimentos ventriculares estimulados (no grupo todo) foi de 94 

[99-78] (mediana- intervalo interquartilico) e nos marca-passos com busca da 

condução intrínseca programada essa porcentagem caiu para 25,0 [60-2,0] 

(mediana-intervalo interquartílico), com p<0,001. Consequentemente, o número 
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de batimentos ventriculares sentidos pelo marca-passo aumentou de 5,5 [16-1,0] 

(mediana- intervalo interquartílico]  (sem a busca da condução intrínseca 

programada) para 74,0 [98-37] (mediana- intrervalo interquartilico)   (com a busca 

da condução intrínseca programada),  com p<0,001. Esse achado é concordante 

com os relatos da literatura de que esse tipo de algoritmo é capaz de reduzir 

representativamente a porcentagem de batimentos ventriculares estimulados, 

efeito que pode, por conseguinte, reduzir desfechos cardiovasculares 

indesejáveis. 

 

Milasinovic et al. (2008) referiram que, com a programação do algoritmo busca da 

condução intrínseca, tanto pacientes com doença do nó sinusal quanto os com 

bloqueio atrioventricular intermitente apresentaram significativa redução da 

porcentagem cumulativa de batimentos ventriculares estimulados. Dos pacientes 

com marca-passo usando esse recurso, 72% tiveram porcentagem cumulativa de 

batimentos ventriculares estimulados ≤ 40%. 

 

Com base nos resultados desses estudos, a Sociedade Americana de Cardiologia 

(ACC/AHA/HRS), em 2008, recomendou minimizar a estimulação do VD usando  

os algoritmos  disponíveis nos geradores de pulso para este fim (EPSTEIN et al., 

2008). 

 

O subestudo MOST (SWEENEY et al., 2003) demonstrou que o aumento da 

estimulação ventricular direita resulta em elevação do risco de fibrilação atrial, o 

qual aumenta 1% a cada 1% de aumento da porcentagem de estimulação do VD. 

O risco de hospitalização por IC aumenta 54% com incremento de 10% da 

estimulação do VD, mas esse risco é praticamente o mesmo quando a 

porcentagem de batimentos ventriculares estimulados é superior a 40%. Portanto, 

parece que para reduzir o risco de hospitalização por IC, é necessário não 

somente diminuir o percentual de estimulação, mas reduzi-lo a níveis inferiores a 

40%. No entanto, as pesquisas citadas não incluíram pacientes com 

miocardiopatia chagásica, ficando a pergunta se os pacientes chagásicos também 

apresentariam redução significativa do percentual de estimulação ventricular e se 

essa redução também traria os mesmos benefícios nesse grupo de pacientes.  
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Os achados do presente trabalho salientam que o parâmetro busca da condução 

intrínseca reduziu o percentual de batimentos ventriculares em ambos os grupos, 

sendo mais acentuada no grupo não-chagásico. Nesse grupo, após programação 

da busca da condução intrínseca, somente 17% dos batimentos ventriculares 

foram estimulados pelo marca-passo. No grupo chagásico, apesar de haver 

também ocorrido redução substancial dos batimentos ventriculares estimulados 

pelo MP (redução de 94,0 [100-79] para 50,5 [87-17], não se atingiu o nível 

considerado ideal pelo subestudo MOST, de menos de 40% de batimentos 

ventriculares estimulados pelo MP. Os benefícios dessa redução não constituíram 

objeto de estudo da presente investigação. 

 

Outro aspecto analisado no presente estudo foi a duração do QRS. Sabe-se que 

o alargamento no complexo QRS ao ECG indica atraso elétrico possivelmente 

correlacionado a uma dissincronia mecânica ventricular. A duração do QRS 

superior a 120 ms foi o critério mais utilizado em estudos clínicos que avaliaram a 

terapia de ressincronização cardíaca (TRC). 

 

Estudos hemodinâmicos em pacientes com bloqueio completo de ramo esquerdo 

intermitente enfatizaram que existe perda importante da função cardíaca quando 

ocorre o alargamento do complexo QRS comparativamente aos períodos com 

QRS estreito, observando-se alteração não só na função sistólica, quanto também 

na diastólica (XIAO; LEE; GIBSON, 1991). 
 

Aproximadamente um em cada quatro pacientes com insuficiência cardíaca 

secundária à disfunção sistólica do ventrículo esquerdo apresenta duração do 

QRS > 120 ms ao ECG (COWBURN et al., 1998). 

 

 O estudo CARE HF sugere que a prevalência de dissincronia cardíaca aumenta 

com a elevação da duração do QRS. 

 

Com base nesses trabalhos, pode-se concluir que o aumento da duração do QRS 

ao ECG associa-se à piora da função ventricular e, portanto, quando possível, 

devem-se usar recursos disponíveis para preservar a duração normal do QRS no 

paciente portador de marca-passo cardíaco. 
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Na presente pesquisa, constatou-se que a duração do QRS foi significativamente 

maior durante os períodos de estimulação ventricular pelo MP (ou seja, sem 

parâmetro busca da condução intrínseca programada), na comparação com  a 

duração do QRS intrínseco, que predomina quando se programa a busca da 

condução intrínseca. Esse resultado comprova que o parâmetro busca da 

condução intrínseca constitui uma estratégia que pode ser utilizada para 

preservar a duração normal do QRS e, por conseguinte, a sequência normal de 

ativação ventricular, reduzindo-se os prejuízos hemodinâmicos associados ao 

alargamento do QRS. 

 

A nossa amostra foi composta por indivíduos com função sistólica presevada ao 

ecocardiograma. A análise das medidas ecocardiográficas no estudo evidenciou 

que os grupos chagásicos e não-chagásicos não diferiram significativamente 

quanto às variáveis ecocardiográficas, incluindo a FEVE (método Simpson).  
 

Alguns estudos têm demonstrado que a dissincronia mecânica nem sempre está 

relacionada à dissincronia elétrica (KASS, 2003). Na realidade, vários pacientes 

com QRS largo podem não apresentar dissincronia mecânica (BLEEKER et al., 

2004).  Por isso, as medidas de dissincronia ao ecocardiograma parecem refletir 

mais acuradamente a dissincronia mecânica.  

 

No presente estudo, a análise das medidas ecocardiográficas evidenciou que os 

grupos chagásicos e não-chagásicos não diferiram significativamente quanto às 

variáveis ecocardiográficas, incluindo a FEVE (método Simpson). De fato, a 

amostra selecionada para o presente estudo foi composta por indivíduos com 

função sistólica preservada, para evitar outros fatores que poderiam interferir nos 

parâmetros ecocardiográficos na avaliação de dissincronia. A comparação das 

características da casuística dos estudos que demonstraram comprometimento da 

função ventricular esquerda relacionada a estimulação do VD (NIELSEN et al. 

2006, ANDERSEN et al 1997, CONNOLLY et al 2000; HESSELSON, B.A. et al 

1992 ) com a nossa população é marcada pela diferença de comprometimento da 

função miocárdica. Em nosso estudo  a função miocárdica estava preservada ao 

ecocardiograma em todos os pacientes, nos demais ensaios os pacientes 

incluídos tinham  comprometimento miocárdico importante. 



91 
 

Nossas observações foram semelhantes à de Schmidt et al. (2007), que ao 

investigarem a dissincronia ventricular secundária à estimulação do VD em 

pacientes com marca-passo e FEVE superior a 35% ao ecocardiograma,  não 

apuraram diferença significativa na maioria das medidas de dissincronia adotadas 

no estudo. No entanto, ao analisarem pacientes com FEVE ≤ 35, relataram que 

essas medidas estavam alteradas em praticamente todos os pacientes com 

estimulação VD. 

 

Em nossa avaliação, a despeito de não se ter observado diferença significativa 

entre o tempo de ativação parede lateral-parede septal ao doppler tecidual  com e  

sem a busca da CI, verificou-se redução significativa do tempo de ativação 

sistólica das paredes lateral e septal do VE e da ativação sistólica do VD, quando 

se programava a busca da condução intrínseca. Ademais, com a busca da 

condução intrínseca, houve redução da diferença entre a contração da parede 

livre do VD e das paredes septal e lateral do VE, evidenciando diminuição do 

retardo eletromecânico induzido pelo marca-passo nessas regiões. Segundo 

Marwick (2008) a grande diversidade de marcadores de dissincronia usados em 

vários estudos publicados sugere ainda não existir um parâmetro efetivo 

(THOMAS, 2008). De fato, nosso estudo demonstrou que outras variáveis que 

refletem o retardo eletromecânico, podem constituir marcadores de dissincronia.  

 

Outro aspecto importante abordado no presente estudo foi a extensão da 

longevidade do gerador de pulsos do marca-passo que é hoje um dos importantes 

objetivos da estimulação cardíaca e tem sido objeto de estudos (MENEZES 

JÚNIOR et al., 1998; RIBEIRO et al., 2001). Diversos são os motivos para se 

tentar prolongar a vida útil de um gerador de pulsos do MP, pois, além de existir 

risco, por mínimo que seja, de infecção e outras complicações cirúrgicas a cada 

troca de gerador realizada, o aumento de 10% na longevidade do gerador tem 

impacto na redução dos custos relacionados ao procedimento cirúrgico e ao gasto 

com novas unidades geradoras (BAROLD; ZIPES, 1997; CROSSLEY et al., 1996; 

SHEPARD;  RIBEIRO et al. 2002; ELLENBOGEN, 2009). 

 
A vida útil de um gerador do marca-passo depende de variáveis como consumo 

interno da bateria, largura e voltagem dos pulsos de estimulação, impedância dos 
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eletrodos e porcentagem de batimentos estimulados. Algoritmos existentes nos 

marca-passos, que minimizam a estimulação ventricular, não só ajudam a 

preservar a função ventricular esquerda, como também reduzem o gasto do 

gerador (SHEPARD; ELLENBOGEN, 2009). 

 

Aqui se detectou significativo aumento da longevidade estimada do gerador de 

pulsos do marca-passo no grupo todo de pacientes, quando programado o 

parâmetro busca da condução intrínseca. Quando se analisaram separadamente 

os grupos chagásico e não-chagásico, nos pacientes não-chagásicos o aumento 

da longevidade do gerador também foi significativo (P=0,0029). No entanto, no 

grupo de pacientes chagásicos, apesar de ter-se observado aumento na 

longevidade do gerador, o mesmo não foi significativo. Esse achado 

provavelmente se deve ao fato de os pacientes chagásicos apresentarem mais 

comprometimento do sistema de condução do coração, com alto número de 

batimentos estimulados pelo marca-passo e, portanto, mais desgaste do gerador. 

 

 

6.1 Limitações do estudo 
 
1: A pequena proporção de pacientes chagásicos pode ter interferido na análise 

intergrupos. Entretanto, o objetivo do estudo foi avaliar o efeito da busca da CI, 

independente da causa do implante do marca-passo.   

2: Para se detectar dissincronia e o seu efeito no remodelamento miocárdico, o 

tempo de acompanhamento deveria ser maior e todas as variáveis deveraim ser 

aferidas novamente. Nesse estudo o tempo foi curto, 3 meses, e as medidas de 

dissincronia foram feitas antes e imediatamente após a busca da CI.   

3: Apesar de ainda não se ter definido qual seriam os índices e técnicas 

ecocardiográficas mais apropriadas para a análise da dissincronia, após a 

realização deste estudo surgiram técnica mais novas e mais eficazes na detecção 

da dissincronia. 
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7 CONCLUSÕES 
 
 
A avaliação da busca da condução intrínseca, parâmetro disponível nos 

geradores de marca-passo, demonstrou que: 

 

§ Quando programado,  foi capaz de reduzir  significativamente  o número de 

batimentos ventriculares estimulados pelo marca-passo. 

§ O emprego da busca da condução intrínseca aumentou a longevidade dos 

geradores de pulso dos marca-passos. 

§ O emprego da busca da condução intrínseca reduziu a dissincronia 

elétrica, diminuindo a duração do QRS ao ECG. 

§ A programação da busca da condução intrínseca reduziu o tempo de 

ativação sistólica das paredes lateral e septal do ventrículo esquerdo e o 

tempo ativação sistólica do ventrículo direito, analisado através do doppler 

tecidual, nos pacientes chagásicos e não-chagásicos. 
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Apêndice A – Termo de consentimento livre e esclarecido 

                        HOSPIT AL DAS CLÍNICAS DA UFMG 

                          Laboratório de Marca-passo 

CONSENTIMENTO PARA PARTICIPAÇÃO EM PESQUISA CLÍNICA 

I.Pesquisador principal: Dr. Antônio Luiz Pinho Ribeiro, professor do Departamento de Clínica 
Médica da Universidade Federal de Minas Gerais. Telefone de contato: 324896l7.  

2.Nome do projeto de pesquisa: Programação de marca-passos cardíacos: análise da relação custo-
henetlcio e do impacto sobre a qualidade de vida.  

3.Justificativa: Os marca-passos modernos tem diversas funções para permitir que o paciente viva 
melhor ou que a sua bateria dure mais. Estas características podem ser ajustadas por programação, 
feita pelo médico durante uma consulta rotineira. Existem dúvidas se estes recursos trazem 
realmente benef1cio para o paciente.  

4.Objetivos: Esta pesquisa que pretende:  

• desenvolver meios de se testar o benefício que pode ser obtido com a programação dos 
marca-passos cardíacos;  

• avaliar a melhora que pode ser alcançada programando-se o marca-passo na resposta ao 
esforço, na qualidade de vida e na duração da bateria do marca-passo.  

5.Procedimentos: Pacientes que fazem controle no Hospital das Clínicas da UFMG serão 
convidados a participar desta pesquisa. O exame clínico e exames simples de laboratório 
necessários ao esclarecimento do quadro clínico do paciente serão realizados. Serão solicitados a 
alguns pacientes, a partir da avaliação do médico, que realize:  

• Avaliação do marca-passo: semelhante ao realizado sempre no acompanhamento do 
paciente. Consiste na obtenção de informações e na programação do marca-passo através 
de microcomputador; o exame dura de 10 a 30 minutos.  

• Ecocardiograma transtorácico  

Estes exames fazem parte do acompanhamento de rotina dos pacientes com marca-passo. Não 
existem exames equivalentes que possam fornecer as mesmas informações. Todos os exames serão 
realizados, gratuitamente, no Hospital das Clínicas da UFMG. Atestados de presença serão 
fornecidos, para justificação junto ao trabalho ou à escola.  

5.Benefícios: O principal beneficio para o paciente é a avaliação completa do funcionamento do 
coração e do marca-passo. Todos os pacientes receberão, por escrito, o resultado de seus exames. 
Caso seja encontrada alguma alteração, serão feitas as recomendações e os encaminhamentos 
necessários, dentro do Hospital das Clínicas da UFMG.  

6.Riscos e desconfortos: Não existem riscos envolvidos com a realização da entrevista ou da 
telemetria. O Holter pode provocar irritação da pele, que é quase sempre leve. O teste de esforço 
pode provocar cansaço, falta de ar e alterações cardíacas: há um risco muito pequeno de 
complicações graves. O exame será realizado sob a supervisão de médico experiente, dentro do 
Hospital, em sala com todos os recursos necessários para o tratamento de qualquer complicação. 
Como o exame consiste na realização de caminhada. as complicações cardíacas que podem ocorrer 
durante o teste poderiam ocorrer também durante uma caminhada fora do hospital. Assim, o 
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aparecimento de problemas cardíacos durante o leste, sob a supervisão de um médico, traz a 
oportunidade de fazer o diagnóstico e tratar os problemas cardíacos. O exame será feito de forma 
cuidadosa para evitar a possibilidade de queda da esteira.  

Todos os exames propostos são feitos rotineiramente em pacientes com - atendidos no Hospital das 
Clínicas da UFMG.  

Caso ocorra qualquer complicação. o paciente será assistido pelos médicos responsáveis pela 
pesquisa, que providenciará a  melhor assistência disponível para o tratamento dentro do Hospital 
das Clínicas da UPMG.  

7.Direito de recusa: O paciente tem todo direito de se recusar a participar desta pesquisa, sem que 
isto acarrete qualquer prejuízo sobre seu atendimento em qualquer setor do Hospital das Clínicas.  

8.Garantia de esclarecimento: Em qualquer momento da pesquisa, o indivíduo tem direito de 
receber informações acerca da pesquisa e dos exames que serão realizados.  

9.Garantia de sigilo: Os dados obtidos durante a pesquisa são confidenciais e nào serào usados . 
para outros fins.  

10. Ressarcimento e indenização:Caso o paciente seja convidado a realizar exames fora da rotina 
de acompanhamento no Laboratório de Marca-passo, será fornecido ressarcimento pelo gasto 
realizado com transporte. Não se espera o aparecimento ele nenhuma complicação, mas a equipe de 
pesquisadores e o Hospital das Clínicas se responsabilizam pelo encaminhamento do tratamento de 
eventuais complicações, dentro de seus serviços.  

Consentimento: 

      Eu, após receber informações sobre os exames que serão realizados, concordo em participar 
desta pesquisa.  

 
 
 
__________________________________________________________________________ 
Paciente 
 
__________________________________________________________________________ 
Assinatura 
 
__________________________________________________________________________ 
Testemunha 
 
_________________________________________________________________________ 
Assinatura 
 
 
__________________________________________________________________________ 
Pesquisador 
 
 
___________________________________________________________________________ 
Assinatura 
 


