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RESUMO 

O implante de marca-passo é uma opção terapêutica importante no tratamento dos distúrbios da 

condução atrioventricular na faixa etária pediátrica. Entretanto, existem poucos estudos 

registrados sobre o assunto. Objetivo: descrever a experiência de um hospital público com a 

estimulação cardíaca no paciente pediátrico com bloqueio atrioventricular (BAV). Métodos: 

estudo observacional e retrospectivo de 50 pacientes com BAV, registrados no período de 1988 

a 2013. A análise envolveu caracterização da amostra, dados clínicos e laboratoriais, tipo de 

marca-passo, técnica de implante, limiar de estimulação, complicações e presença de disfunção 

ventricular associada à estimulação cardíaca artificial. Resultados: a média de idade foi de 81,75 

meses (DP ± 67,32), com mediana de 60 meses, sendo 60% do gênero feminino. O tempo de 

acompanhamento variou de 1 a 20 anos (média 10,8±4,7 anos). Nos pacientes com bloqueio 

atrioventricular total (BAVT) congênito, o marca-passo foi implantado em idade mais precoce 

quando comparado aos implantes realizados por outras causas, sendo esta diferença 

estatisticamente significante (p<0,001). As principais causas que levaram ao implante de marca-

passo foram BAVT congênito (54%) e BAV no pós-operatório de cirurgias para correção de 

cardiopatia congênita estrutural (34%). Causas menos freqüentes foram bradicardia ou pausas 

maiores que 3 segundos associadas a doença do nó sinusal, Doença de Chagas, BAV de 

segundo grau Mobitz tipo II, síndrome de Kearns Sayres e ritmo juncional. Com relação à 

técnica de implante dos eletrodos do marca-passo, em 52,0% dos casos o eletrodo foi 

posicionado no endocárdio e em 48,0% no epicárdio sendo que, destes, 75% foram substituídos 

por eletrodos endocárdicos posteriormente. Cardiopatia congênita associada ocorreu em 50% 

dos pacientes. Houve diferença estatisticamente significante dos limiares de estimulação atrial 

(LEA) cinco anos após o implante de marca-passo nos pacientes com cardiopatia congênita 

estrutural, o mesmo não ocorrendo com os limiares de estimulação ventricular. Observou-se 

tendência à estabilidade da impedância ventricular no período analisado e aumento de 

impedância atrial 5 anos após o implante do eletrodo; esse aumento não foi estatisticamente 

significante (p=0,758) pelo teste de Wilcoxon. Vinte e seis por cento dos pacientes foram 

submetidos a troca de gerador devido à falência da bateria. Eletrodos atriais foram substituídos 

em 14% e os ventriculares em 10% dos pacientes. Utilizando a curva de Kaplan-Meier, 

observou-se maior sobrevida livre de eventos nos pacientes com BAV congênito quando 

comparados ao grupo de BAV pós-operatório, sendo essa diferença estatisticamente significante 

(p=0,018); entretanto, nenhuma diferença foi observada nos pacientes com BAVT com e sem 

cardiopatia congênita estrutural (p=0,694). Complicações ocorreram em 34% dos pacientes, e, 

em 76,5 % (13/17) destes casos elas foram relacionadas aos eletrodos, todos com mecanismo de 

fixação ativa. Disfunção ventricular esquerda ocorreu em 24% (6/25) dos pacientes cujos 

ecocardiogramas foram analisados neste estudo. Entretanto, não foi possível atribuir esse evento 

exclusivamente à estimulação cardíaca artificial. Conclusão: é importante considerar as 

diferenças anatômicas e fisiológicas das crianças ao escolher o sistema de estimulação cardíaca 

e a técnica de implante. Considerando a alta prevalência de complicações, é mandatório o 

acompanhamento clínico e laboratorial desses pacientes. 

 

Palavras-chave: marca-passo, estimulação cardíaca artificial, crianças e adolescentes, técnicas 

de implante, cardiopatia congênita estrutural, complicações 

 



10 
 

 

ABSTRACT 

Pacemaker implantation is an important therapeutic option in the treatment of atrioventricular 

conduction disorders in pediatric patients; however, few studies have broached this subject. 

Objective- To describe the clinical profile and outcomes on pediatric patients with 

atrioventricular block (AVB) and permanent pacing. Methods- This observational and 

retrospective study was carried out in 50 patients diagnosed with AVB from 1988 to 2013. The 

analysis encompassed demographic and social characteristics, clinical and laboratorial data, and 

association with structural congenital heart defects, type and technique of pacemaker 

implantation, pacing threshold, complications and presence of ventricular dysfunction 

secondary to cardiac pacing. Results- The mean age was 81.7 months (SD ± 67.3) and median 

of 60 months; 60.0% of patients were female. The period of follow-up ranged from 1 to 20 

(mean:10.8 ± 4.7) years. In patients with congenital complete AVB, the pacemaker was 

implanted at an earlier age when compared with other causes, (p <0.001). The main indications 

for pacemaker implantation were congenital complete AVB (54.0%) and post-operative 

complete AVB (34.0%). Other less frequent causes were bradycardia or pauses of at least  three 

seconds related to sick sinus syndrome, Chagas disease, second-degree AVB Mobitz II, Kearns 

Sayres syndrome and junctional rhythm.   Regarding the implantation techniques, the electrodes 

were placed using the endocardial approach in 52.0% and the epicardial in 48.0%, from which 

75,0% were subsequently replaced by endocardial electrodes. Associated congenital heart 

disease occurred in 50,0% of patients. After  a period of five years  following the pacemaker 

implantation in patients with structural congenital heart disease, there were significant 

difference of atrial pacing thresholds (p=0,028) which did not occur with ventricular pacing 

thresholds. After a similar period of follow-up, the ventricular impedance showed a tendency of 

stability and the increase of  the  atrial impedance was  not  significant (p = 0.758). At least once 

26% of patients had to  undergo a reoperation due to battery depletion.Atrial electrodes were 

replaced in 14,0% and ventricular  electrodes  in 10,0% of patients. Using  the Kaplan-Meier 

estimator, a longer survival free of events was seen among patients with congenital AVB when 

compared to the group pacing for post-operative AVB (p = 0.018); however, no difference  was 

found among patients with congenital complete AVB with and without congenital heart disease 

(p=0,694).  Complications ocurred in 34% (17/50) of the patients and in 76,5% (13/17) 

complications were related to the electrodes, all of which with active fixation mechanism. Left 

ventricular dysfunction occurred in 24.0% (6/25) of patients who had echocardiographic reports 

analyzed in this study. However, it was not possible to attribute this event exclusively to cardiac 

pacing. Conclusions- It is important to consider children’s anatomical and physiological 

particularities when choosing the pacing system and the implantation technique. Taking into 

account the high prevalence of complications it is mandatory the pacemaker programming and 

control besides  patient’s clinical and laboratorial follow-up. 

 

Keywords: pacemaker, cardiac pacing, atrioventricular block, children and adolescents, implant 

techniques, structural congenital heart disease, complications 
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1 Introdução 

 

O implante de marca-passo é eficaz em reduzir a mortalidade e a morbidade dos 

pacientes, bem como melhorar sua qualidade de vida
1,2

.  

A estimulação cardíaca artificial tem sido utilizada para o tratamento de bradiarritmias 

desde 1932 quando Albert Hyman
3
, nos Estados Unidos, realizou o primeiro implante 

de marca-passo externo. Em 1958, Senning implantou o primeiro marca-passo 

endocárdico em paciente adulto. Em crianças, o primeiro marca-passo externo foi 

implantado em 1957 por Lillehei, da Universidade de Minnesota
4
 e, dois anos depois, 

foi realizado o primeiro implante de marca-passo transvenoso na população pediátrica
5
.  

As crianças representam menos de um por cento dos pacientes usuários de marca-

passo
6
. Entretanto, elas constituem um grupo de pacientes que merecem especial 

atenção, uma vez que os impactos da dissincronia ventricular esquerda induzida pelo 

marca-passo são mais significativos em crianças devido à perspectiva de estimulação 

cardíaca artificial por décadas
7
. 

 

Os aspectos técnicos que envolvem o implante de marca-passos cardíacos definitivos 

evoluíram muito ao longo dos últimos cinquenta anos, não somente no que diz respeito 

à tecnologia empregada, mas também aos aspectos que envolvem o planejamento pré-

operatório, os acessos anatômicos
8
, bem como ao acompanhamento dos pacientes após 

o procedimento
9
. A realização de telemetria à distância, sem que o paciente precise 

comparecer à unidade de saúde, foi recentemente descrita como responsável por 

aumentar a segurança da estimulação cardíaca artificial em crianças, através da detecção 

precoce de disfunções no sistema de estimulação cardíaca artificial
9
. 

Na população pediátrica, a questão do tamanho dos aparelhos e a falta de critérios para a 

sua utilização limitaram muito o número de implantes
10,11

. As indicações para implante 

de marca-passo em crianças e adolescentes são influenciadas por aspectos peculiares a 

essa faixa etária: tamanho reduzido do paciente, tamanho relativamente grande do 

marca-passo em relação ao paciente, comprometimento dos eletrodos com o 

crescimento da criança, frequente associação dos distúrbios da condução 
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atrioventricular (AV) com malformações cardíacas congênitas estruturais e aspecto 

estético
12,13

. A partir dos anos 80, com a diminuição do tamanho dos geradores, houve 

redução da duração do tempo cirúrgico dos procedimentos realizados e das feridas 

cirúrgicas
8
. Atualmente, o implante de marca-passo constitui importante ferramenta no 

arsenal terapêutico para distúrbios de condução AV, inclusive em recém-nascidos
11,14

. 

A principal indicação de implante de marca-passo em crianças e adolescentes ocorre nos 

pacientes com bradiarritmias e que apresentam sintomas de baixo débito cardíaco, como 

bloqueio atrioventricular total (BAVT) e/ou doença do nó sinusal (DNS)
15

. A principal 

indicação é a bradicardia decorrente de bloqueio atrioventricular (BAV) no pós-

operatório de cirurgia cardíaca, respondendo por mais da metade dos casos, seguida do 

BAVT congênito
16

.  

A via de acesso preferencial tem sido a epicárdica. O implante de marca-passo por 

acesso transvenoso, que tem apresentado os melhores resultados quanto à ocorrência de 

aumento do limiar, é pouco utilizado em crianças pequenas devido ao reduzido calibre 

de suas veias. Além disso, quando utilizado o acesso pelas veias jugular ou subclávia, 

fica difícil o alojamento do gerador de pulsos na parede abdominal, que é o local mais 

adequado por estar menos sujeito à erosão da pele
17

. 

Apesar de ser um tratamento eficaz para garantir a sobrevida de crianças e adolescentes 

com bradiarritmia sintomática, o implante de marca-passo cardíaco pode apresentar uma 

série de complicações capazes de contribuir, sobremaneira, para uma má qualidade de 

vida após o implante
18-20

. 

À medida que aumenta o número de crianças com cardiopatia congênita que sobrevivem 

às cirurgias corretivas dessas cardiopatias, aumenta o número de crianças com BAVT 

no pós-operatório que necessitam de estimulação cardíaca artificial
21

.
 

O objetivo deste trabalho é descrever a experiência do Laboratório de Estimulação 

Cardíaca Artificial do Hospital das Clínicas (HC) da Universidade Federal de Minas 

Gerais (UFMG) com a estimulação cardíaca em crianças e adolescentes bem como 

avaliar a evolução clínica desses pacientes que são acompanhados nos ambulatórios de 

Cardiologia Pediátrica do HC-UFMG. 

O trabalho foi motivado pela experiência da autora como médica do referido laboratório 

desde fevereiro de 2010. Ao atender crianças e adolescentes nesse laboratório, a autora 
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se viu frente à falta de protocolo específico para o registro de dados referentes a esses 

pacientes, ao marca-passo e à cirurgia de implante de marca-passo. Além disso, não se 

conhecia, até a realização do presente estudo, seu perfil clínico e evolutivo. 

Pretende-se, dessa forma, contribuir para ampliar o conhecimento acerca da população 

de crianças e adolescentes com marca-passo que são acompanhadas no HC-UFMG e, 

dessa forma, abrir perspectivas para a padronização de condutas que possam 

uniformizar o registro de dados e fazer a detecção precoce de problemas clínicos 

passíveis de tratamento, como a disfunção ventricular esquerda induzida pela 

estimulação cardíaca artificial. 
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2 CORPUS TEÓRICO 

 

A utilização de marca-passos cardíacos totalmente implantáveis para o tratamento a 

longo prazo das bradiarritmias constitui-se em uma das mais importantes intervenções 

médicas dos últimos cinquenta anos. Desde então, tem sido demonstrada sua eficácia 

em reduzir a mortalidade e a morbidade dos pacientes, bem como melhorar sua 

qualidade de vida
1,2

.  

A estimulação cardíaca artificial em crianças tem algumas especificidades determinadas 

pela idade, crescimento corporal, presença de cardiopatias estruturais associadas, acesso 

venoso limitado e risco de trombose venosa. Além disso, devido à perspectiva de 

estimulação cardíaca a longo prazo e considerando a probabilidade de desenvolvimento 

de miocardiopatia dilatada nesses pacientes, é muito importante a criteriosa escolha do 

sítio de implante do eletrodo ventricular com o objetivo de minimizar a ocorrência dessa 

complicação
3
.  

 

Recentemente, a evolução da estimulação cardíaca artificial expandiu de forma 

significativa sua aplicação em crianças. Vários fatores têm contribuído para essa 

ampliação e, entre eles, citam-se a redução do tamanho dos geradores, a redução do 

diâmetro dos eletrodos unipolares ou bipolares, o aumento da eficácia dos sistemas 

endocárdicos de fixação ativa, a evolução dos sistemas com resposta automática de 

freqüência e o surgimento de novas técnicas de implante endocárdico
4,5

. 

 

Os marca-passos podem ser temporários, utilizados para o tratamento de bradicardias 

temporárias, ou definitivos, indicados nos casos de bradiarritmias irreversíveis. 

Dependendo da quantidade de polos que estão em contato com o miocárdio, os marca-

passos podem ser classificados em unipolares ou bipolares. Quanto à localização, 

podem ser uni, bi ou multicamerais, dependendo do número de câmaras cardíacas que 

são estimuladas. Exemplo de marca-passos multicamerais são os ressincronizadores, 

nos quais os dois ventrículos são estimulados. Os marca-passos de demanda são os que 

favorecem o ritmo próprio do paciente
6
. Os marca-passos convencionais são sistemas 

que monitoram constantemente o ritmo cardíaco, estimulando ininterruptamente o 

coração desde que a frequência cardíaca espontânea seja menor que a programada. 
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Basicamente, são constituídos por uma fonte de energia (bateria), um circuito eletrônico 

e eletrodos. A fonte de energia e o circuito são acondicionados numa cápsula de titânio 

hermeticamente fechada, constituindo o gerador de pulsos
7
. Os cabos eletrodos de 

estimulação cardíaca são arames condutores com capas de revestimento, que conduzem 

os impulsos elétricos ao coração e possibilitam o retorno dos sinais elétricos do coração 

aos geradores de pulso. Uma de suas extremidades conecta-se ao dispositivo, enquanto a 

outra mantém contato com o tecido cardíaco. Para se conectarem ao tecido cardíaco, os 

eletrodos utilizam dois métodos de fixação: ativa e passiva. No primeiro, uma parte do 

cabo eletrodo atravessa o miocárdio e nele é fixado por meio de uma espiral ou hélice. 

No segundo, nenhuma parte do cabo eletrodo é parafusada no endocárdio. A ponta é 

inserida no tecido trabeculado e mantém sua posição graças às aletas presentes na sua 

extremidade distal
8
. 

Quanto à polaridade, tanto os cabos-eletrodos unipolares como os bipolares requerem 

um polo negativo e um polo positivo para completar o circuito elétrico. Na configuração 

unipolar, o condutor leva o estímulo ao polo da ponta que está em contato com o 

miocárdio. A diferença básica entre as duas configurações reside no local em que está 

situado o polo positivo. Na estimulação unipolar, os tecidos e líquidos corporais 

conduzem a corrente elétrica ao polo positivo, que é a caixa do gerador de pulso. Na 

estimulação bipolar, um segundo condutor leva o sinal elétrico do polo negativo ou 

ponta do cabo-eletrodo ao polo positivo
9
.  

O cabo-eletrodo atua como um corpo estranho que desencadeia uma resposta de 

irritação localizada no endocárdio. Cabos-eletrodos revestidos com esteroides 

proporcionam liberação contínua de dexametasona ou outro corticoide, o que limita o 

processo inflamatório na interface do cabo-eletrodo com o endocárdio. Nesse caso, os 

limiares de estimulação permanecem estáveis ao longo do tempo, o que aumenta a 

longevidade do gerador de pulso
10,11

. 

 O cabo-eletrodo ideal deve ter um raio pequeno, que resulta em impedância alta de 

estimulação, com consequente aumento da longevidade do gerador. Deve, ainda, ter 

uma superfície suficientemente grande para detectar os sinais elétricos intrínsecos da 

despolarização cardíaca, mas sem, no entanto, detectar sinais elétricos de outras 

fontes
12

.  
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A evolução da microeletrônica permitiu que os marca-passos implantados pudessem ser 

reprogramados por meio de telemetria. Dentre os parâmetros programáveis, destacam-se 

a frequência, a amplitude do pulso, a sensibilidade, os períodos refratários, o intervalo 

AV, o modo de estimulação, a histerese e a resposta automática de frequência. A 

realização periódica de telemetria permite ajuste dos parâmetros conforme o quadro 

clínico do paciente, proporcionando uma estimulação cardíaca com o máximo de 

segurança, conforto e eficácia
13,14.

 

A bateria é uma fonte limitada de energia e apresenta um desgaste progressivo durante a 

vida útil do sistema, mesmo com o marca-passo inibido. A medida da frequência 

magnética é o parâmetro mais simples e seguro para controlar o desgaste do gerador. 

Normalmente, os marca-passos têm sua frequência magnética reduzida de 5ppm a 15 

ppm meses antes do seu esgotamento completo, permitindo que se indique a troca 

profilática e eletiva do gerador de pulsos antes que ocorram disfunções no sistema
13

.  

 

2.1 Nomenclatura  

 

A grande variedade dos marca-passos cardíacos tornou necessária a criação de um 

código para definir o modo de estimulação empregado. O código atual foi proposto pela 

North American Society of Pacing and Electrophysiology (NASPE) e pelo British 

Pacing and Electrophysiology Group (BPEG) e utiliza cinco letras, como se segue:
15,16

 

a) Primeira letra - representa a câmara estimulada: A (átrio), V (ventrículo), D 

(átrio e ventrículo) e O (nenhuma). 

b) Segunda letra- identifica a câmara sentida: A (átrio), V (ventrículo), D (átrio e 

ventrículo) e O (nenhuma) 

c) Terceira letra- identifica a resposta do marca-passo à detecção de um sinal 

natural: T (deflagração), I (inibição), D (deflagração e inibição) e O (sem 

resposta) 

d) Quarta letra- identifica as capacidades de programação, se apresenta telemetria 

ou resposta de frequência: P (programável), M (multiprogramável), R (com 

resposta de frequência), C (telemetria) e O (nenhuma) 
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e) Quinta letra – identifica a presença de funções antitaquicardia: P (pacing), S 

(shock), D (pacing + shock) e O (nenhuma). 

 

Normalmente, o modo de estimulação é identificado pelas três primeiras letras. Os mais 

frequentemente utilizados são: AAI, VVI, AAT, VVT, DDD, VDD, VVIR, DDDR.  

 

2.2 Técnicas de implante 

 

Com relação à posição dos eletrodos, os sistemas podem ser endocárdicos, se 

implantados por via transvenosa, ou epicárdicos, se implantados por toracotomia. 

A escolha da técnica de implante de marca-passo em crianças e adolescentes deve levar 

em consideração três fatores principais: o tamanho do paciente, a presença de defeitos 

estruturais intracardíacos que impedem o implante via seio venoso e a presença de 

anomalias vasculares
10

. 

 

2.2.1 Implante endocárdico 

 

A preferência pela técnica endocárdica deve-se à sua simplicidade, rapidez e 

possibilidade de uso de anestesia local, o que facilita o procedimento
17

. 

Em crianças, entretanto, nem sempre é possível a realização do procedimento com 

anestesia local, uma vez que, nesse caso, é necessária cooperação do paciente. 

Não há consenso na literatura com relação ao peso mínimo da criança que possibilitaria 

o acesso transvenoso para implante de marca-passo
18

. Há relato de implante transvenoso 

bem sucedida pela veia cava superior esquerda persistente de marca-passo em duas 

crianças com peso inferior a 10 kg
19

.  

Os eletrodos endocárdicos apresentam melhores limiares de estimulação e de 

sensibilidade em relação aos epicárdicos em fase precoce e tardia após o implante. A 

preferência pela estimulação cardíaca no endocárdio em relação ao epicárdio deve-se ao 
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maior risco de complicações a médio e longo prazos associadas à estimulação 

epicárdica. Com os avanços tecnológicos, os dispositivos estão menores, o que permite 

seu implante em neonatos e crianças pequenas
20

. Geralmente, o gerador é posicionado 

na região infraclavicular direita ou esquerda. Uma alternativa é implantar o sistema via 

veia femoral e alojar o gerador na região abdominal. Nesse caso, o gerador fica apoiado 

em tecidos moles, reduzindo a possibilidade de traumatismos, os quais são comuns 

devido à hiperatividade das crianças
5,21

. 

Em virtude dos problemas ocasionados pelo crescimento e que podem levar a fratura e 

disfunção dos eletrodos, uma alternativa nos implantes endocárdicos é deixar uma alça 

do eletrodo no interior do átrio direito, conhecida como loop atrial, que vai sendo 

desfeita conforme o crescimento
22

.  

 

 

2.2.2 Implante epicárdico 

 

 

A técnica epicárdica está restrita a poucas indicações, como presença de valvopatia 

tricúspide, prótese tricúspide, endocardite, anomalias venosas, lactentes ou crianças 

pequenas – por restrição de peso e dificuldade de via de acesso, quando está indicado o 

implante de marca-passo durante uma cirurgia cardíaca ou nos casos emergenciais em 

que não se dispõe de radioscopia
23

. O pequeno calibre das veias tem sido uma 

dificuldade progressivamente menos relatada na literatura, à medida em que aumenta a 

experiência e diminui o tamanho dos eletrodos. Recentemente, a estimulação em ápice 

ou parede livre do ventrículo esquerdo (VE) por via epicárdica tem se mostrado 

benéfica
3
. 

 

O implante de marca-passo pela técnica epicárdica tem como conseqüência a 

necessidade de maiores limiares de estimulação ventriculares, mesmo quando são 

usados eletrodos revestidos em esteroides com o objetivo de amenizar a reação 

inflamatória no eletrodo após o implante. Além disso, eles possuem menor impedância, 

o que resulta em desgaste maior do gerador
10

.  
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2.3 Periodicidade de realização de telemetria 

 

Os pacientes com marca-passo definitivo devem ser acompanhados rotineiramente para 

prevenir disfunções, programar o sistema de estimulação conforme as necessidades 

clínicas e ajustar o consumo de energia do gerador para obter o máximo de segurança 

do aparelho com a maior longevidade possível
14

. De acordo com documento da NASPE, 

o médico que realiza o implante de marca-passo deve, obrigatoriamente, realizar o 

acompanhamento do mesmo ou encaminhá-lo para centro de referência onde ele possa 

ser avaliado periodicamente
24

. Não existem protocolos específicos para o 

acompanhamento de crianças após o implante de marca-passo. Em adultos, esse 

controle é feito a cada seis ou 12 meses. Em crianças, entretanto, é desejável que a 

telemetria seja realizada semestralmente
2
.  

Ao receber alta hospitalar, após o implante de marca-passo, o paciente recebe o cartão 

do registro do gerador e cabos-eletrodo e é orientado a portá-lo sempre. 

De acordo com as Diretrizes Brasileiras de Dispositivos Cardíacos Eletrônicos 

Implantáveis
25

, a periodicidade da realização de telemetria deve ser a seguinte: no 

momento da alta hospitalar, 30 dias após o implante, a cada três ou  seis meses, 

dependendo do tipo de estimulação e condição clínica, ou quando necessário, por 

intercorrências. 

A NASPE e o American College of Cardiology (ACC) definiram os pré-requisitos 

básicos para o treinamento de profissionais que queiram ingressar num serviço de 

estimulação cardíaca artificial
24

. 

A avaliação eletrônica do marca-passo tem por objetivo a análise do estado da bateria, 

dos limiares de estimulação e sensibilidade, e das impedâncias. Inclui, também, a 

recuperação e análise de eventos armazenados. No primeiro ano de avaliações após o 

implante de marca-passo, a maioria dos parâmetros avaliados permanece estável. Os 

parâmetros mais frequentemente ajustados durante as telemetrias incluem as amplitudes 

de pulso atrial e ventricular com base nos limiares de estimulação medidos, objetivando 

otimizar o gasto de bateria
13

.  
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O Laboratório de Estimulação Cardíaca Artificial do HC-UFMG possui equipamentos 

adequados e equipe treinada para a realização de telemetria em marca-passos de 

diversos fabricantes. Os limiares de estimulação e de sensibilidade, bem como as 

medidas de impedância do cabo-eletrodo e a voltagem da bateria, são aferidos em cada 

consulta. 

 

2.4 Indicações para implante de marca-passo em crianças e adolescentes 

 

O advento dos dispositivos implantáveis de estimulação cardíaca alterou o prognóstico e 

a qualidade de vida de pacientes com diversas cardiopatias. Com a difusão do uso do 

marca-passo cardíaco, inúmeras indicações para seu implante têm sido acrescentadas 

nos últimos anos
26

.  

Em geral, as indicações de implante de marca-passo em crianças e adolescentes são 

similares àquelas propostas para adultos. Entretanto, algumas particularidades devem 

ser observadas: perfil diferenciado quanto à doença de base com o número crescente de 

sobreviventes com cardiopatias estruturais congênitas corrigidas cirurgicamente; 

definição variável de bradicardia em diferentes idades; maior dificuldade técnica de 

implante de marca-passo por acesso venoso; maior frequência de marca-passo 

epicárdico via toracotomia; escassez de ensaios clínicos na população pediátrica
26

.  

Nos últimos anos, a rápida evolução da estimulação cardíaca artificial expandiu de 

forma significativa sua aplicação em crianças. Vários fatores contribuíram para isso, 

como a redução do tamanho dos geradores, a redução do diâmetro dos eletrodos uni ou 

bipolares, o aumento da eficácia dos sistemas endocárdicos de fixação ativa, a evolução 

dos sistemas com resposta automática de frequência e o surgimento dos sistemas 

bicamerais de eletrodo único, além da introdução de novas técnicas de implante 

endocárdico
4
.  

 

A principal indicação para o implante de marca-passo definitivo em crianças ocorre nas 

bradiarritmias com sintomas de baixo débito cardíaco. Os sinais de baixo débito são 

bastante típicos: bradicardia, dispneia, insuficiência cardíaca, cansaço, intolerância ao 
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exercício, síncope, pré-síncope, cianose, inapetência, baixo ganho pôndero-estatural, 

dificuldade no aprendizado, irritabilidade, dificuldade de amamentação
27

. 

O uso da estimulação cardíaca artificial permanente em crianças e adolescentes ocorre, 

principalmente, em casos de bloqueios atrioventriculares (BAV) congênitos e pós-

operatórios. Outras condições menos frequentes que podem levar ao implante de marca-

passo nessa faixa etária são: síndrome do QT longo congênito, DNS, BAV adquiridos 

não cirúrgicos e miocardiopatia hipertrófica com obstrução significativa da via de saída 

de VE
18,28

. 

Segundo as recomendações das diversas diretrizes, as indicações de marca-passo podem 

ser classificadas em classe I, classe II (a e b) e classe III, com níveis de evidência A, B e 

C. A classe I reúne indicações para as quais existe concordância quanto à necessidade 

de estimulação cardíaca.  A classe II refere-se a condições nas quais, apesar de o marca-

passo ser frequentemente utilizado, não existe concordância geral quanto à sua 

necessidade. A classe III diz respeito às condições nas quais existe concordância geral 

de que o marca-passo não é necessário. O nível de evidência A é baseado em estudos 

clínicos randomizados ou metanálise; no nível B, há relato de apenas um estudo clínico 

randomizado ou estudos não randomizados; no nível C englobam-se os relatos de 

experiências individuais no assunto ou relatos de caso
26

.  

As principais indicações de implante de marca-passo de acordo com as diretrizes da 

American Heart Association (AHA), do ACC e do Heart Rhythm Society (HRS) estão 

listadas abaixo, de acordo com a classificação e níveis de evidência
26

. 

Classe I – Indicação inequívoca para implante de marca-passo 

 BAV de segundo grau avançado ou BAV de terceiro grau associado à 

bradicardia sintomática, disfunção ventricular ou baixo débito.  (C) 

 DNS correlacionada com sintomas durante bradicardia – frequência cardíaca 

(FC) inapropriadamente baixa para idade.  (B) 

 BAV de segundo grau avançado ou BAV de terceiro grau no pós-operatório de 

cirurgia cardíaca sem expectativa de reversão ou duração maior que sete dias. 

(C) 
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 BAV de terceiro grau congênito com ritmo de escape, QRS alargado, ectopia 

ventricular complexa ou disfunção ventricular.  (B) 

 BAV de terceiro grau congênito em lactente com FC menor que 55 batimentos 

por minuto (bpm) ou FC menor que 70 bpm na presença de cardiopatia 

congênita.  (C) 

 BAV avançado em qualquer nível anatômico associado à doença neuromuscular, 

como distrofia muscular miotônica, síndrome de Kearns-Sayre, distrofia de Erb, 

com ou sem sintomas. (B)  

 

Classe IIa - Benefícios provavelmente superam os riscos.   A indicação de implante do 

marca-passo é razoável: 

 

 Cardiopatia congênita e bradicardia sinusal para prevenção de episódios 

recorrentes de taquicardia intra-atrial reentrante. DNS intrínseca ou secundária a 

tratamento antiarrítmico. (C) 

 BAV de terceiro grau congênito após o primeiro ano de vida com FC média 50 

bpm, pausas ventriculares abruptas com duração de duas a três vezes o ciclo 

basal, ou associada a sintomas devido a incompetência cronotrópica. (B) 

 Bradicardia sinusal com cardiopatia congênita complexa com FC em repouso 

menor que 40 bpm ou pausas ventriculares maiores que três segundos. (C)  

 Cardiopatia congênita com repercussão hemodinâmica devido a bradicardia 

sinusal ou perda da sincronia AV. (C)  

 Síncope não explicada em paciente com história pregressa de cirurgia cardíaca 

complicada por BAVT transitório com bloqueio fascicular residual, após 

excluídas outras causas de síncope. (B) 

 Pacientes de alto risco com síndrome do QT longo congênito. (C) 

 

Classe IIb – Benefícios potencialmente superam os riscos. O implante de marca-passo 

pode ser considerado: 

 

 BAV de terceiro grau transitório no pós-operatório de cirurgia cardíaca após 

reversão espontânea a ritmo sinusal com bloqueio bifascicular residual. (C)  
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 BAVT congênito em crianças e adolescentes assintomáticos, com FC aceitável, 

QRS estreito e função ventricular normal. (B)  

 Bradicardia sinusal assintomática após reparo biventricular de cardiopatia 

congênita com FC de repouso menor que 40 bpm ou pausas maiores que 3 

segundos. (C) 

 Prevenção de fibrilação atrial sintomática refratária em pacientes com síndrome 

do QT longo associada a doença do nó sinusal. 

 

Classe III - Risco maior do que o benefício.  Marca-passo não deve ser indicado: 

 

 BAV transitório do pós-operatório com retorno a condução AV normal em 

paciente assintomático. (B) 

 Bloqueio bifascicular assintomático com ou sem BAV de primeiro grau após 

cirurgia cardíaca, sem história de BAV completo transitório. (C) 

 BAV de segundo grau tipo I assintomático.  

 Bradicardia sinusal assintomática com intervalo mais longo menor que três 

segundos e FC mínima maior que 40 bpm. (C) 

 Atividade ventricular ectópica complexa ou frequente sem taquicardia 

ventricular sustentada na ausência de síndrome do QT longo. (C)  

 Torsades de pointes por causas reversíveis. (A) 

 

 

2.4.1 Bloqueio atrioventricular  

 

 

BAV é o atraso ou interrupção da condução do impulso cardíaco entre átrios e 

ventrículos. Pode ser dividido em
29

: 

 BAV de primeiro grau: é um atraso anormal na condução do estímulo através do 

nó AV. Apresenta-se como um prolongamento do intervalo PR e o QRS mantém 

sua configuração original. Pode ocorrer em crianças saudáveis ou na presença de 

doenças como miocardite, miocardiopatia e cardiopatia congênita estrutural. Não 

exige tratamento específico. 
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 BAV de segundo grau: no Mobitz tipo I (fenômeno de Wenchebach), o intervalo 

PR aumenta progressivamente até ocorrer uma pausa devido ao aumento do 

período refratário do nó AV, com onda P sem o complexo QRS. O intervalo PR 

que sucede a pausa é menor que o intervalo PR que a precede. Apesar de poder 

estar presente em crianças normais, ocorre, mais comumente, em pacientes com 

miocardite, infarto agudo do miocárdio, miocardiopatia, cardiopatia congênita, 

toxicidade por digoxina e em pós-operatório de cirurgias cardíacas. Geralmente 

não é necessário tratamento. No Mobitz tipo II, há um prolongamento do 

período refratário no sistema de His-Purkinje. Geralmente é causado por uma 

lesão orgânica no sistema de condução, tendo prognóstico pior do que o Mobitz 

tipo I. O intervalo PR permanece constante no eletrocardiograma (ECG), o QRS 

geralmente está alargado e ocorrem ondas P bloqueadas sem aumento 

progressivo do intervalo PR. Pode ocorrer evolução súbita para BAVT. O 

bloqueio da condução AV pode ocorrer com uma relação de 3:2, por exemplo. O 

tratamento deve ser direcionado para a causa do bloqueio. Em alguns casos 

pode-se indicar o implante de marca-passo devido ao potencial risco de evolução 

para BAVT. 

 BAV 2:1: caracteriza-se pela alternância de duas ondas P para cada complexo 

QRS, evidenciando uma alternância entre ondas P conduzidas com ondas P 

bloqueadas. 

 BAV avançado: ocorre quando mais de 50% das ondas atriais estão bloqueadas e 

ocasionalmente uma onda de ativação atrial consegue atingir e despolarizar os 

ventrículos. O bloqueio da condução atrioventricular pode ocorrer com uma 

relação 3:1; 4:1 etc.  

 BAV de terceiro grau ou BAVT: indica ausência de condução dos estímulos dos 

átrios para os ventrículos. No ECG, as ondas P são totalmente dissociadas dos 

complexos QRS, e a frequência atrial é superior à ventricular.  

 

 

2.4.1.1 Bloqueio atrioventricular total congênito 

 

 

BAVT congênito é uma rara anomalia no sistema de condução intracardíaco, ocorrendo 

em 1/11.000 a 1/20.000 nascidos vivos
28,30-33

.  
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É chamado congênito quando é diagnosticado na fase intrauterina, ao nascimento ou no 

primeiro mês de vida
30,34 

ou infantil, quando diagnosticado entre um mês e quinze anos 

de idade
35

. 

Doenças autoimunes maternas são a causa de 90 a 99% dos casos diagnosticados nos 

primeiros seis meses de vida devido à passagem transplacentária de anticorpos maternos 

anti-Ro/SSA ou anti-La/SSB que, uma vez atingindo a circulação fetal, desencadeiam 

uma resposta inflamatória que leva a fibrose irreversível do sistema de condução. 

Dentre essas doenças, o lúpus eritematoso sistêmico é a mais comum
35

. 

 

Recentemente foram descritas mutações genéticas nas vias SCN5A e NKX2.5 que 

podem estar envolvidas nos distúrbios de condução
36

.  

Com relação à evolução dos pacientes, acredita-se que o BAVT congênito 

diagnosticado na fase intrauterina ou nos primeiros dias de vida difere daquele 

diagnosticado numa fase mais tardia da vida da criança em termos de necessidade mais 

precoce de marca-passo, pior prognóstico e maior risco de desenvolvimento de 

miocardiopatia dilatada
28

.  

Dados da literatura revelam que a maioria dos casos detectados na fase pré-natal e não 

associados a cardiopatias congênitas estruturais estão associados com a presença de 

anticorpos anti-Ro/SSA na mãe. Por outro lado, a maioria dos casos detectados após o 

primeiro ano de vida não estão associados com anticorpos anti-Ro/SSA maternos tanto 

na mãe quanto na criança. A porcentagem de positividade do anti-Ro varia de acordo 

com o método laboratorial empregado. A presença de anticorpos anti-Ro na mãe e no 

feto tem significativas implicações patogenéticas. Esses anticorpos atravessam a 

placenta a partir da décima sexta semana de gestação e atingem o coração do feto, onde 

eles são três vezes mais prevalentes do que nos outros tecidos fetais. No coração fetal, 

esses anticorpos têm pelo menos três efeitos: podem induzir miocardite, podem ser 

arritmogênicos e podem interferir com a apoptose. Os autoanticorpos presentes na 

circulação fetal são depurados do sangue seis meses após o nascimento. Em contraste, 

eles são continuamente produzidos pela mãe, podendo ser identificados no sangue 

materno vários anos após o nascimento de um filho com BAVT
34

. Esses anticorpos 

estão associados com o desenvolvimento de anormalidades cardíacas, hepáticas, 

hematológicas e cutâneas no neonato. Os efeitos dos anticorpos maternos no fígado, 
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sangue e pele do neonato são reversíveis após seis a oito meses de vida, quando esses 

anticorpos são depurados do sangue. Entretanto, os efeitos sobre o tecido cardíaco são 

irreversíveis
37

.  

A patogênese do BAVT não está completamente elucidada. Apenas 2% dos fetos de 

mães com anticorpos anti-Ro e anti-La apresentam disfunção do nó AV. Além disso, 

apesar de as mães terem os anticorpos, elas podem não desenvolver a doença. Postula-se 

que, apesar dos anticorpos fazerem parte da gênese da doença, eles não são suficientes. 

Fatores genéticos e ambientais parecem ter importância dentro desse contexto
37

. Além 

disso, 4 a 20% dos casos de BAVT congênito detectados ao nascimento e não 

associados com malformações estruturais macroscópicas ocorrem em filhos de mães 

que não possuem anticorpos anti-Ro/SSA detectáveis. Por outro lado, 50% dos casos de 

BAV detectados no feto estão associados com malformações cardíacas envolvendo a 

junção AV, principalmente conexão AV univentricular, transposição corrigida das 

grandes artérias e isomerismo atrial
34

, sendo o isomerismo atrial esquerdo a 

malformação mais comum
38

.  

Geralmente, o BAVT é bem tolerado na ausência de anomalias sistêmicas, cardíacas ou 

de insuficiência cardíaca. Entretanto, o prognóstico é ruim quando o BAVT se associa à 

hidropisia fetal, evidenciada pelo acúmulo de líquidos em mais de uma cavidade 

corporal do feto, como consequência de insuficiência cardíaca
38

. Um estudo 

multicêntrico sobre a história natural do BAVT congênito demonstrou que a hidropisia 

fetal ocorreu em 40% (22/55) dos fetos com essa afecção. Essa associação mórbida de 

doenças apresenta evolução para óbito em todos os casos, independentemente da 

presença de cardiopatia congênita associada
39

. 

Estudo multicêntrico observou BAVT associado com anticorpos maternos anti-Ro/SSa 

em 80% dos casos. Nesse estudo, as seguintes variáveis foram associadas a alta 

mortalidade: idade gestacional menor que 20 semanas ao diagnóstico, frequência 

ventricular menor ou igual a 50 bpm, hidropisia fetal e disfunção ventricular ao 

diagnóstico. A mortalidade intrauterina foi quatro vezes maior nos fetos diagnosticados 

com menos de 20 semanas de gestação, quando comparados àqueles cujo diagnóstico 

foi feito após 23 semanas. Morbidade associada com estimulação cardíaca artificial, 

bem como prevalência de miocardiopatia secundária à estimulação cardíaca artificial 
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não foram avaliadas adequadamente devido à grande variabilidade de tempo de 

seguimento dos pacientes incluídos no estudo
40

.  

 

Em 29 casos de BAVT congênito reportados por Jaeggi e cols.
28

 (2002), 90% eram 

imune-mediados e foram associados com 43% de mortalidade a longo prazo.  Nos casos 

diagnosticados após o primeiro mês de vida, o prognóstico é melhor
41

. 

 

Observações sugerem que o prognóstico está diretamente relacionado ao estado imune 

materno, uma vez que o prognóstico a longo prazo das crianças com BAVT não imune-

mediado foi favorável, mesmo quando a doença foi diagnosticada no feto
35

. 

 

2.4.1.2 Bloqueio atrioventricular total em pós-operatório de cirurgia para correção 

de cardiopatia congênita estrutural 

 

A principal indicação para o implante de marca-passo em crianças e adolescentes é a 

bradicardia por BAVT no pós-operatório de cirurgias para correção de cardiopatias 

congênitas estruturais, respondendo por mais da metade dos implantes, seguida do 

BAVT congênito
10,42

. 

Pacientes submetidos à correção cirúrgica de comunicação interventricular (CIV) têm 

grande risco de evoluir com BAVT no pós-operatório precoce ou tardiamente. Estudo 

que avaliou retrospectivamente o resultado cirúrgico de 922 pacientes, sendo 197 com 

defeito do septo atrioventricular (DSAV), 222 com tetralogia de Fallot e 503 com CIV 

isolada, constatou que 0,9% dos pacientes necessitaram de implante precoce de marca-

passo por BAVT e 0,3 a 0,7% necessitaram desse implante tardiamente. Assim, 

concluiu-se que o BAVT transitório no pós-operatório implica acompanhamento 

rigoroso dos pacientes devido ao risco de evolução tardia para BAVT permanente
43

. 

Devido ao grande risco de causar morte súbita, os BAV de segundo grau avançado e de 

terceiro grau que persistem por mais de sete dias no período pós-operatório são 

considerados como classe I para indicação do implante de marca-passo
26

. Recomenda-

se um prazo de sete dias após a cirurgia cardíaca para indicar o implante uma vez que 

pode ocorrer a recuperação espontânea da função normal do sistema de condução nesse 



35 
 

 

período. Nesses casos, quando ocorre a recuperação completa do ritmo, os pacientes 

têm bom prognóstico. Se existe recuperação incompleta do sistema de condução com 

bloqueio bifascicular residual, o implante de marca-passo é classe IIb
26.

 Há relatos de 

instabilidade tardia do sistema de condução, de modo que este fato pode contribuir para 

a ocorrência de morte súbita no período de pós-operatório tardio. Recomenda-se, 

portanto, que seja feito acompanhamento criterioso desses pacientes
44

.  

A correção de cardiopatias congênitas pelo cateterismo cardíaco também pode levar a 

BAVT como complicação. O fechamento percutâneo de comunicação interatrial (CIA) 

é considerado uma alternativa segura a curto e longo prazo quando comparado com 

cirurgia aberta, com menores riscos de complicações. O BAVT é uma rara complicação 

tardia de ambos os métodos de fechamento de CIA − o percutâneo e a cirurgia aberta. 

Há relato de dois pacientes que desenvolveram BAVT 48 horas após implante de 

Amplatzer® por cateterismo para fechamento de CIA. O tratamento para esta 

complicação foi a retirada cirúrgica da prótese após sete dias de pós-operatório, com 

completa resolução do distúrbio de condução atrioventricular
45

. 

Há relato na literatura de paciente que desenvolveu BAVT no pós-operatório de 

implante percutâneo de valva pulmonar e evoluiu, espontaneamente, para ritmo sinusal 

após três semanas de pós-operatório. O mais comum é após colocação de Amplatzer® 

para fechar CIV
46

. 

Além do pós-operatório de cirurgia para correção de cardiopatia congênita, há que se 

considerar, também, o BAVT que se desenvolve após estudo eletrofisiológico.  

Investigação que avaliou as consequências a longo prazo de procedimentos de 

crioablação para taquicardia por reentrada nodal realizada em 61 pacientes, no período 

de 2003 a 2008, evidenciou a ocorrência de BAV transitório em 10 pacientes (16,4%)
47

. 

Em contrapartida, estudo que avaliou a evolução de pacientes submetidos à ablação por 

radiofrequência devido a taquicardia por reentrada nodal em 67 pacientes evidenciou a 

ocorrência de BAV de segundo grau sintomático com necessidade de implante de 

marca-passo em apenas um paciente (1,4%)
48

. 

Melo e cols.
49

 (2012) relataram a experiência em estudo eletrofisiológico com 125 

crianças com idade inferior a 15 anos. Nesse grupo, apenas dois pacientes (1,6%) 

desenvolveram BAV após o procedimento. Em nenhum desses casos, entretanto, houve 

necessidade de implante de marca-passo definitivo. 
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2.4.2 Doença do nó sinusal 

 

Na DNS existe lesão do nó sinusal e/ou da junção sinoatrial e da parede atrial. A doença 

caracteriza-se, do ponto de vista eletrofisiológico, pela redução do automatismo 

sinoatrial e/ou por instabilidade da parede atrial. Nesses pacientes, o ECG 

frequentemente revela bradicardia sinusal, a manifestação mais típica
50

. 

A DNS manifesta-se como incompetência cronotrópica, na qual há resposta inadequada 

do nó sinusal ao exercício ou ao estresse. O implante de marca-passo com resposta de 

frequência é benéfico ao restaurar o cronotropismo durante o exercício
26

. Em crianças, 

pode ser complicação de cirurgia cardíaca
44

. 

Em pacientes que evoluem com sintomas de baixo débito cardíaco devido à bradicardia 

por DNS, a indicação para implante de marca-passo é classe I, nível de evidência B
26

. 

 

2.4.3 Síndrome do QT longo 

 

A síndrome do QT longo congênito é causa importante de síncopes graves que podem 

evoluir para morte súbita em crianças. Nesses pacientes, os episódios de síncope são 

desencadeados por taquicardia ventricular polimórfica, tipo torsades de pointes
51

. 

Existem treze genes associados a essa síndrome, sendo três deles responsáveis pelos 

tipos mais comuns da doença: KCNQ1 (síndrome do QT longo tipo 1), KCNH2 

(síndrome do QT longo tipo 2) e SCN5A (síndrome do QT longo tipo 3). A 

identificação da mutação genética é importante no sentido de direcionar o tratamento e, 

com isso, melhorar a sobrevida dos pacientes. O uso de betabloqueadores, por exemplo, 

tem sua maior e menor eficácia na redução da prevalência de morte súbita, 

respectivamente, nos tipos 1 e 3 dessa doença. O desenvolvimento de torsades de 

pointes, grave arritmia ventricular que pode levar a morte súbita, é precipitado por 

pausas na condução AV. Dentro desse contexto, o uso de marca-passo é benéfico ao 

impedir o aparecimento dessas pausas. De acordo com o consenso atual do 

ACC/AHA/HRS, o uso de marca-passo está indicado nos casos de taquicardia 
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ventricular sustentada pausa-dependente, independente do prolongamento do intervalo 

QT
52

. Entretanto, devido ao grande risco de desenvolvimento de fibrilação ventricular, 

muitos grupos preferem implantar o desfibrilador interno
53

. 

 

2.5 Complicações 

 

O implante de marca-passo em crianças é procedimento seguro, com resultados 

favoráveis a longo prazo. Há registro de baixo índice de complicações como resultado 

de avanço tecnológico e experiência crescente com o uso de estimulação cardíaca 

artificial em crianças e adolescentes, o que a torna segura e eficiente nessa população
35

. 

A ocorrência de eventos adversos em crianças é mais frequente do que em adultos 

devido ao processo de crescimento, ao estilo de vida mais ativo, à maior frequência de 

traumas e à maior ocorrência de infecções localizadas ou sistêmicas que podem afetar o 

sistema de marca-passo
54

. Estima-se entre 10 a 30% a incidência de problemas com o 

marca-passo em crianças
18,55-60

. 

As complicações podem estar relacionadas aos eletrodos, à técnica de implante, ao 

desgaste precoce da bateria, ao crescimento da criança e à disfunção ventricular 

esquerda secundária à estimulação crônica em ventrículo direito
35

. 

Um problema peculiar na estimulação cardíaca da criança é originado pelo seu 

crescimento, o qual afeta e compromete tanto os eletrodos endocárdicos como os 

epicárdicos. Após o implante, os eletrodos são circundados por tecido fibroso e/ou 

endotelial, o que geralmente dificulta ou impede sua liberação durante o crescimento, 

ocasionando sua tração. Esta, se transmitida à ponta do eletrodo, causa piora progressiva 

dos limiares de estimulação e de sensibilidade, em virtude do aumento da fibrose, 

ocasionando falha de captura ou de sensibilidade. Em virtude dos problemas 

ocasionados pelo crescimento, uma das alternativas nos implantes em crianças é deixar 

uma alça do eletrodo, conhecida como loop, que vai sendo desfeita conforme o 

crescimento
57,58. 

Estudo realizado por Murayama e cols.
18

 (2008) evidenciou que o único preditor 

estatisticamente significante de falência de eletrodos epicárdicos e endocárdicos foi a 
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associação com cardiopatia congênita estrutural. Para o autor, a presença de cicatrizes e 

fibrose no miocárdio, bem como inúmeros fatores ainda desconhecidos e relacionados 

ao epicárdio e ao endocárdio onde os eletrodos são implantados, podem estar 

envolvidos na gênese das complicações relacionadas aos eletrodos nesse grupo de 

pacientes. Tais achados foram corroborados por estudo posterior no qual o prognóstico 

foi pior, com maior índice de complicações, dentre os pacientes com cardiopatia 

congênita estrutural associada à estimulação cardíaca artificial.  

Baruteau e cols.
35

 (2012) em estudo com 141 pacientes com BAVT relataram 

prevalência de complicações de 9,2%, sendo endocardite e fratura de eletrodos as mais 

comuns. 

As complicações relacionadas aos marca-passos são: fratura, infecção no sítio de 

implante, deslocamento e trombose. A importância da correta avaliação dos eletrodos a 

fim de identificar problemas é evidente nos casos de pacientes dependentes do marca-

passo, nos quais um mau funcionamento pode ocasionar graves problemas, inclusive a 

morte do paciente
57

. 

Avanços tecnológicos, especialmente o advento dos eletrodos revestidos por corticoide 

e os eletrodos bipolares, diminuíram as diferenças entre os eletrodos epicárdicos e 

endocárdicos no que diz respeito aos limiares de estimulação e à sensibilidade
60,61

. Com 

relação às potenciais complicações que podem ocorrer com os eletrodos, como perda de 

captura ou sensibilidade, deslocamento ou fratura, aumento dos limiares de estimulação, 

não há diferença estatisticamente significante ao se comparar eletrodos epicárdicos e 

endocárdicos embebidos em esteroides
62

. 

À telemetria, alguns achados sugerem problemas com eletrodos, como aumento dos 

limiares de estimulação e falhas de sensibilidade ou de captura
62

.  

Ao se comparar a prevalência de fraturas de eletrodos entre adultos e crianças, observa-

se maior prevalência nesse último grupo. Isso  pode ser explicado pelo fato de as 

crianças adotarem estilo de vida mais ativo
56,63

. 

A oclusão venosa é uma temida complicação da via de acesso transvenosa. Figa e cols.
64

 

(1997) relataram frequência de oclusão venosa de 21%. Bar-Cohen e cols.
65

 (2006) 

demonstraram que a incidência de oclusão venosa em crianças é semelhante à observada 



39 
 

 

em adultos, e que idade, superfície corporal e características dos eletrodos não predizem 

claramente a presença de complicações.  

A falência de um eletrodo pode levar a arritmias, under ou oversensing e falha de 

captura, expondo o paciente dependente de marca-passo a risco de morte e, portanto, 

justificando a imediata troca do eletrodo quando o problema é detectado
66

. 

Análise retrospectiva de 189 crianças que se submeteram a implante de marca-passo 

pela técnica endocárdica entre 1994 e 2005, constatou a presença de fratura em 7,2% 

dos eletrodos implantados, sendo a maioria deles eletrodos ventriculares (89%). O único 

fator de risco para o maior frequência de fraturas foi a presença de eletrodos de fixação 

ativa
57

, fator esse não comprovado em trabalho prévio
58

. Dos pacientes em que houve 

fratura, 72% tinham cardiopatia congênita associada. Nesse estudo, a média de tempo 

decorrido entre o implante e a detecção da fratura foi de 57,3 ± 35 meses. Fato a ser 

considerado é que, do total de fraturas, 47% foram identificadas durante a telemetria em 

pacientes completamente assintomáticos
57

. 

Um estudo que analisou retrospectivamente a ocorrência de eventos adversos 

relacionados ao marca-passo VVIR implantado por técnica endocárdica em 117 

crianças, constatou que, dos 22 casos em que houve falhas no sistema, 20 (90,9%) 

ocorreram devido a problemas com os eletrodos
58

. 

Outro fator associado a maior índice de disfunção dos eletrodos é a utilização de 

eletrodos unipolares
67,68

. 

 

2.6 Miocardiopatia dilatada e disfunção ventricular 

 

 

A estimulação cardíaca em ventrículo direito (VD) tem sido a terapia padrão no 

tratamento de crianças com BAV de segundo grau avançado e BAVT nas últimas 

décadas. Entretanto, insuficiência cardíaca congestiva e miocardiopatia dilatada podem 

ser desencadeadas pela estimulação crônica em VD. A prolongada dissincronia 

ventricular induzida pela estimulação crônica em ápice de VD está associada a 

remodelamento e disfunção de VE, com dilatação e hipertrofia assimétrica do mesmo
69

.  
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Kim e cols.
33

 (2007) avaliaram os resultados a longo prazo da estimulação cardíaca 

artificial em pacientes com BAVT congênito, sem cardiopatia estrutural associada e sem 

disfunção ventricular no momento do implante de marca-passo. Neste estudo, foram 

incluídos 63 pacientes, com média de idade de 6,5 anos no momento do implante, e 

média de tempo de acompanhamento de 9,9 anos. Do total de pacientes, vinte tinham 

marca-passo VVI, e 43, marca-passo DDD. Seis por cento dos pacientes apresentaram 

miocardiopatia dilatada durante o período de acompanhamento. Eletrodo ventricular 

posicionado no ápice do VD e complexo QRS alargado foram preditores de disfunção 

ventricular esquerda (p<0,05). 

Estudo recente, que analisou a evolução de vinte pacientes com BAVT congênito 

isolado e com marca-passo implantado no período neonatal, evidenciou que 20% dos 

pacientes apresentaram miocardiopatia dilatada entre um e cinco anos de idade
34

. 

Estudos em pacientes que possuem marca-passo relataram associação entre estimulação 

apical de VD por tempo prolongado e remodelamento cardíaco e prognóstico a longo 

prazo.  A dissincronia eletromecânica induzida pela estimulação apical de VD e a 

reversão da miocardiopatia dilatada após a troca para sistema de estimulação 

biventricular corroboram a hipótese de efeitos deletérios da estimulação em ápice de 

VD sobre a função sistólica de VE
70,71

.  

 

Entretanto, a miocardiopatia dilatada não se desenvolve em todos os pacientes 

submetidos a estimulação em ápice de VD, sugerindo a existência de susceptibilidade 

individual
70,72

.  

 

Udink ten Cate e cols.
73

 (2001) relataram que a presença de anticorpos anti-SSA/Ro e 

anti-SSB/LA é um importante fator de risco para o desenvolvimento de miocardiopatia 

dilatada em pacientes com BAV congênito. Esses achados são corroborados pelos 

resultados do estudo de Baruteau e cols.
35

 (2012), que acompanhou evolutivamente 141 

pacientes com BAVT não imune submetidos a estimulação cardíaca artificial e não 

evidenciou nenhum caso de miocardiopatia dilatada após  média de tempo de 

acompanhamento de 11,6 ± 6,7 anos, apesar da alta prevalência de estimulação apical 

de VD nesse grupo. Estudo anterior com pacientes adultos sugere que a estimulação 

prolongada em ápice de VD, isoladamente, parece não estar associada com o 

desenvolvimento de disfunção sistólica de VE em pacientes com BAVT não imune
74

. 
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Na tentativa de reverter a disfunção ventricular esquerda, postula-se a utilização da 

terapia de ressincronização cardíaca, com estimulação biventricular. Além disso, há que 

se fazer monitoramento criterioso desses pacientes não apenas em relação a ritmo 

cardíaco e funcionamento do marca-passo, mas também avaliação da função 

ventricular
37,69

.  

A avaliação ecocardiográfica periódica está indicada para todos os pacientes submetidos 

a estimulação cardíaca artificial. A modificação para modo de estimulação biventricular 

(ressincronização cardíaca) ou para posicionamento do eletrodo no ventrículo sistêmico 

– geralmente o esquerdo – está indicada assim que se detecta dilatação ou disfunção 

ventricular
75

. Pode haver reversão da dissincronia ventricular e da insuficiência cardíaca 

após a ressincronização cardíaca
69

. 

Recentemente comprovaram-se, também, os efeitos deletérios da estimulação crônica de 

VD sobre a função diastólica de VE em crianças, sendo essa disfunção mais 

significativa quando o eletrodo de VD foi implantado no ápice em comparação ao septo 

ventricular
76

. 

 

 

2.7 Avaliação ecocardiográfica da função ventricular 

 

A avaliação ecocardiográfica da função ventricular pode ser feita por várias técnicas.  

As dimensões e espessura da cavidade ventricular ao final da sístole e da diástole podem 

ser avaliadas pela técnica unidimensional ou modo M, que permite estimar a 

porcentagem de encurtamento sistólico da dimensão ventricular esquerda, os volumes 

ventriculares ao final da diástole e da sístole calculados a partir do método de Teichholz 

e a fração de ejeção (FE) do ventrículo esquerdo. Essa última medida é obtida a partir 

da diferença entre os volumes ventriculares diastólico final e sistólico final dividida pelo 

volume diastólico final multiplicado por 100. A desvantagem do método 

unidimensional reside no fato de o mesmo apenas expressar adequadamente a função 

sistólica global quando não existem alterações segmentares de motilidade ventricular ou 

de remodelamento do VE
77

. 
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Com a técnica bidimensional (2D), por meio do método de Simpson ou de discos, é 

possível melhor caracterização da FE do VE. A Sociedade Americana de 

Ecocardiografia definiu em 55% o limite inferior da normalidade para FE em adultos
78

. 

Em crianças, valores de FE situados entre 54% e 75% são considerados normais
79

. A 

ecocardiografia bidimensional permite, também, estimar a porcentagem de 

encurtamento do VE, medida amplamente utilizada para avaliar a função global de VE. 

Valores situados entre 28% e 40% são considerados normais
80

. 

Os diferentes métodos utilizados para calcular a FE pela ecocardiografia bidimensional 

têm grandes variabilidades intra e interobservadores. Isso é muito significativo em 

pacientes com disfunção ventricular, nos quais a avaliação ecocardiográfica é 

importante para orientar manejo clínico. Dentro desse contexto, a ecocardiografia 

tridimensional promove uma avaliação mais confiável e reprodutível desse parâmetro. 

Além disso, permite uma avaliação segmentar, e não apenas global, da função 

miocárdica
81

.  

Mesmo com FE normal, podem existir anormalidades da contração miocárdica, as quais 

podem ser aferidas por técnicas ecocardiográficas mais sensíveis, como Doppler 

tecidual, strain, strain rate e speckle tracking
82

. As técnicas de strain e strain rate 

derivam das medidas de velocidade do Doppler tecidual e são usadas para avaliar a 

deformação miocárdica, apresentando grande sensibilidade mesmo na detecção de 

alterações subclínicas da função sistólica segmentar
83

. A técnica do speckle tracking, 

identifica pontos intramiocárdicos brilhantes e os acompanha durante o ciclo cardíaco, 

permitindo quantificar a deformação miocárdica em duas dimensões com boa acurácia e 

sensibilidade
83

. 

A técnica de Doppler tecidual é promissora na investigação da função sistólica global e 

segmentar. A velocidade sistólica do miocárdio, medida na região do anel valvar mitral, 

reflete o encurtamento sistólico longitudinal do miocárdio e pode se mostrar reduzida 

precocemente em pacientes com disfunção sistólica e FE ainda normal. Essa técnica tem 

a desvantagem de não ser adequada para avaliação da função sistólica nos segmentos 

apicais do VE. O Doppler tecidual também avalia de forma adequada a função 

diastólica. A vantagem do seu uso na avaliação de doenças congênitas em pediatria é 

que essa técnica não depende da geometria do miocárdio e pode ser aplicada para 

avaliar morfologia de qualquer câmara. Permite comparação da função de vários 
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segmentos do miocárdio simultaneamente, o que é importante para avaliação de 

dissincronia. Suas limitações estão relacionadas à dependência da angulação do 

transdutor e à característica unidimensional da avaliação da movimentação do 

miocárdio. É uma técnica muito útil na avaliação de cardiopatias congênitas, nas quais a 

geometria ventricular está alterada
81

.  

Doppler tecidual e speckle tracking fornecem informações sobre função sistólica global 

e regional. Como são técnicas independentes da geometria ventricular, nisso diferindo 

da FE, podem ser usadas na avaliação do VE, do VD e em casos de coração 

funcionalmente univentricular. Assim, são ideais para avaliação de pacientes com 

cardiopatia congênita bem como no pós-operatório de correção dessas cardiopatias, uma 

vez que, nesses casos, há alteração da geometria ventricular
83

.  

O Doppler mitral é utilizado na avaliação da função diastólica uma vez que esse 

parâmetro se altera em função do relaxamento ventricular, do grau de rigidez da câmara 

e das modificações das pressões de enchimento. Em indivíduos normais, o fluxo 

transmitral predominante ocorre precocemente na diástole após a abertura da valva 

mitral - onda E. Em pacientes com miocardiopatia dilatada, o Doppler pulsátil do fluxo 

mitral - ondas E, A e tempo de desaceleração - se correlaciona melhor com as pressões 

de enchimento do VE, classe funcional e prognóstico do que a FE. Algumas variáveis 

da função diastólica, como o tempo de desaceleração da onda E e a relação E/e’ 

apresentam boa correlação com a pressão capilar pulmonar e têm valor prognóstico 

adicional à FE do VE
84

. 

O índice de desempenho ventricular (índice de Tei) é a razão entre a soma dos tempos 

de contração e relaxamento isovolumétrico pelo tempo de ejeção, variáveis que podem 

ser obtidas pela técnica de Doppler. Como integra elementos das funções sistólica e 

diastólica, é considerado índice de função sistodiastólica global
83

.  
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3  Objetivos  

 

3.1 Objetivo primário 

 

Descrever o perfil clínico e evolutivo de crianças e adolescentes com marca-passo 

cardíaco acompanhadas no Laboratório de Estimulação Cardíaca Artificial do HC-

UFMG. 

 

3.2 Objetivos secundários 

 

São objetivos secundários deste estudo: 

 avaliar a distribuição por faixa etária em que o implante de marca-passo foi       

realizado e o modo de estimulação do marca-passo; 

 identificar as causas da indicação do implante e as principais complicações em 

fase precoce da vida; 

 determinar, à telemetria, as médias dos limiares de estimulação atrial (LEA) e 

ventricular (LEV) e as médias das impedâncias dos eletrodos atrial (IA) e 

ventricular (IV) comparando seus valores durante o seguimento; 

 avaliar a freqüência de associação com cardiopatia congênita estrutural; 

 verificar a sobrevida livre de eventos (complicações relacionadas ao dispositivo) 

durante o seguimento clínico e comparar as variáveis relacionadas às 

complicações. 
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4 PACIENTES E MÉTODOS 

 

4.1 Desenho do estudo 

 

Trata-se de estudo observacional e longitudinal, com coleta retrospectiva de dados nos 

prontuários eletrônicos já existentes no Laboratório de Estimulação Cardíaca Artificial  

do HC-UFMG, nos laudos ecocardiográficos e nos prontuários clínicos da  mesma 

Instituição, os quais foram registrados em protocolo específico para esta pesquisa 

(APÊNDICE 1). Tal protocolo foi elaborado como  resultado de estudo prévio realizado 

pela autora e apresentado como monografia de conclusão do Curso de Especialização 

em Cardiologia Pediátrica, Faculdade de Medicina da UFMG
1
em 23/11/2011. 

 

4.2 População 

 

Neste estudo, foram incluídos 50 pacientes (amostra de conveniência), que foram 

submetidos ao implante de marca-passo cardíaco com idade entre 0 e 18 anos, no 

período de 1988 a 2013, e que estão em acompanhamento no Laboratório de 

Estimulação Cardíaca Artificial do HC-UFMG.  

As indicações para implante de marca-passo estão de acordo com as diretrizes da AHA, 

do ACC e da HRS
2
. 

 

4.2.1 Critérios de inclusão 

 

Foram incluídos no estudo pacientes submetidos a implante de marca-passo no período 

de janeiro de 1988 a dezembro de 2013 com idade entre 0 e 18 anos no momento do 

implante. Esses pacientes são regularmente acompanhados nos ambulatórios de 

Cardiologia Pediátrica, da Divisão de Cardiologia Pediátrica e Fetal e no Laboratório de 

Estimulação Cardíaca Artificial do HC-UFMG.  
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4.2.2 Critérios de exclusão 

 

Foram excluídos do estudo os pacientes submetidos a implante de marca-passo em outro 

hospital, mesmo que estivessem em acompanhamento  nos ambulatórios de Cardiologia 

Pediátrica, da Divisão de Cardiologia Pediátrica e Fetal e no Laboratório de 

Estimulação Cardíaca Artificial do HC-UFMG. 

 

4.3 Variáveis  

 

4.3.1 Variáveis de caracterização da população 

 

Para caracterização da população, foram consideradas as variáveis categóricas gênero, 

procedência e idade no momento do implante de marca-passo. 

 

4.3.2 Variáveis clínicas 

 

 Diagnóstico do distúrbio de condução atrioventricular 

Os pacientes foram classificados de acordo com o diagnóstico do distúrbio de condução 

atrioventricular que motivou o implante de marca-passo. O registro foi baseado no 

diagnóstico que constava no prontuário clínico do paciente. Para os pacientes que 

vieram de outros serviços já com indicação do implante de marca-passo e que só após a 

realização do mesmo iniciaram acompanhamento nos ambulatórios de cardiologia 

pediátrica do HC-UFMG, considerou-se o diagnóstico registrado no Laboratório de 

Estimulação Cardíaca Artificial do HC-UFMG. 
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 Presença de cardiopatia congênita estrutural associada 

O diagnóstico da cardiopatia congênita estrutural foi considerado de acordo com o 

registro dos laudos do Dopplerecocardiograma. Nos casos em que não foi possível 

analisar esse exame, considerou-se o registro do prontuário clínico. 

 

4.3.3 Variáveis relacionadas com o marca-passo 

 

4.3.3.1 Via de acesso 

 

Para implante de marca-passo, foram utilizadas as vias de acesso epicárdica e 

transvenosa, esta com eletrodos endocavitários. Todos os pacientes receberam profilaxia 

com antibiótico endovenoso. 

Para o acesso transvenoso, procedeu-se à punção de veia utilizada para passagem dos 

cabos-eletrodos após punção de acesso venoso periférico, sedação com ansiolítico e 

antissepsia rigorosa da região peitoral e anestesia local. As veias utilizadas, dependendo 

da preferência do cirurgião ou de características anatômicas, como calibre, foram: veia 

cefálica, axilar, acromiotorácica, jugular externa e femoral.  

Para inserção do gerador, foi confeccionada uma loja acima do músculo peitoral, 

naqueles pacientes que apresentam tecido celular subcutâneo abundante, e abaixo da 

musculatura peitoral, naqueles com escasso tecido subcutâneo.  

 Para o acesso epicárdico, a abordagem foi realizada por toracotomia anterior 

extrapleural na altura da quinta costela, toracotomia subcostal ou toracotomia 

subxifoide por incisão longitudinal. Procedimentos mais extensos, como a esternotomia 

mediana ou a toracotomia anterolateral e posterolateral, foram reservados para o 

implante de marca-passo associado a procedimentos cirúrgicos para correção de 

cardiopatias congênitas, ou quando foi necessário tratar uma complicação decorrente de 

marca-passo infectado. 
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Para o implante do gerador, confeccionou-se uma bolsa de tecido celular subcutâneo da 

região peitoral, submamária ou abdominal, conforme a preferência do cirurgião ou o 

tamanho do paciente.  

 

4.3.3.2 Modo de estimulação 

 

Os pacientes foram submetidos a implante de marca-passo DDD ou VVI. Sempre que 

possível, optou-se pela estimulação bicameral, mais fisiológica. A técnica epicárdica foi 

restrita às seguintes indicações: presença de valvopatia tricúspide, prótese tricúspide, 

endocardite, anomalias venosas, lactentes ou crianças pequenas – por restrição de peso e 

dificuldade de via de acesso − e quando foi indicado o implante de marca-passo durante 

uma cirurgia cardíaca.  

 

4.3.3.3 Dados da telemetria 

 

No Laboratório de Estimulação Cardíaca Artificial do HC-UFMG, as telemetrias são 

realizadas por seis cardiologistas da área de adultos e uma cardiologista pediátrica. A 

periodicidade das avaliações segue padrão e métodos recomendados na literatura
3,4

. Os 

pacientes são avaliados no momento da alta hospitalar, que ocorre geralmente no 

primeiro dia de pós-operatório, 30 dias e 90 dias após o implante e, a partir daí, a cada 

seis meses ou menos, se necessário e dependendo das indicações clínicas individuais. 

Tal protocolo de acompanhamento está de acordo com as recomendações registradas na 

literatura
3,5-9

. 

O Laboratório de Estimulação Cardíaca Artificial do HC-UFMG possui equipamentos 

adequados e equipe treinada para a realização de telemetria em marca-passos de 

diversos fabricantes. Em cada consulta, são feitas medidas dos limiares de estimulação e 

de sensibilidade, bem como de impedância do cabo-eletrodo e a voltagem da bateria. 

Os parâmetros do marca-passo avaliados pela telemetria nesse estudo foram: modo de 

estimulação, LEA e LEV, IA e IV. Para os testes de limiar, registraram-se os limiares de 
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amplitude, medidos em volts, com largura de pulso de 0,4 ms. Foram registradas, 

também, a técnica de implante utilizada (item 4.3.3.1) e a presença de complicações 

(item 4.3.5).  

 

4.3.4 Avaliação ecocardiográfica da função ventricular 

 

Para avaliação ecocardiográfica da função ventricular, foram analisados os laudos dos 

Dopplerecocardiogramas realizados no HC-UFMG e arquivados no Setor de 

Dopplerecocardiografia deste hospital. Nos casos em que, por falha do armazenamento 

neste setor, não foi possível recuperar esses laudos, recorreu-se ao Serviço de Arquivos 

Médicos (SAME), onde foi possível analisar alguns exames. Por questões relacionadas 

a um incêndio ocorrido na Memovip, onde os prontuários antigos são arquivados, 

laudos de alguns pacientes não foram encontrados. A função sistólica do VE foi 

avaliada a partir da FE pelo método Teichholz
10,11 

sendo considerada disfunção 

ventricular a FE menor que 54%. Ainda que existam métodos mais modernos e 

acurados para se fazer o diagnóstico precoce da disfunção ventricular
12

, grande parte 

dos laudos ecocardiográficos analisados nesse estudo eram antigos, o que tornou 

necessária uma padronização dos critérios para fins de análise estatística neste trabalho. 

 

4.3.5 Presença de complicações 

 

Para registro das complicações, foram consideradas as informações que constavam no 

banco de dados do Laboratório de Estimulação Cardíaca Artificial do HC-UFMG.  

  Complicações relacionadas aos eletrodos 

Foram incluídas nessa categoria as fraturas e deslocamentos de eletrodos atriais e 

ventriculares e disfunção dos eletrodos atriais e ventriculares – nos casos em que não foi 

especificada a presença de fratura. 
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  Complicações relacionadas à técnica de implante 

Foram incluídos nessa categoria os episódios de endocardite bacteriana e trombose 

venosa profunda. 

 

4.4 Análise estatística 

 

A análise envolveu os dados registrados no arquivo eletrônico do Laboratório de 

Estimulação Cardíaca Artificial do HC-UFMG usados para emissão de relatório 

periódico de telemetria, laudos ecocardiográficos e nos prontuários clínicos. 

Utilizou-se o programa SPSS 14.0 (Statistical Package for the Social Sciences). Os 

resultados foram expressos em números e proporção, para as variáveis categóricas, e em 

medidas de tendência central (média ou mediana) e de dispersão, para variáveis 

contínuas. O teste do qui-quadrado e o de Fisher, quando apropriado, foram utilizados 

para estudar possíveis associações entre variáveis categóricas. Para comparação entre 

variáveis contínuas, foram utilizados os testes de Mann-Whitney. O teste de Wilcoxon 

foi utilizado para comparar os parâmetros do marca-passo (LEA e LEV, IA e IV) 

durante o seguimento, comparando dois períodos (por ocasião do implante, na avaliação 

em três meses, e em um, cinco e 10 anos). Foi realizada a análise da sobrevida livre de 

complicações (eventos) por meio da curva de Kaplan Meier. Foi aplicado o teste de log 

Rank (Mantel-Cox) para comparar as curvas de sobrevida e fixado em 0,05 o nível de 

rejeição da hipótese de nulidade.  

 

4.5 Métodos da revisão da literatura 

 

O levantamento bibliográfico e a leitura crítica dos estudos comentados no corpus 

teórico e na discussão do artigo foram realizados desde a fase inicial deste trabalho e 

continuados ao longo de todo o seu desenvolvimento. A base de consulta da literatura 

pertinente a este estudo foi a MEDLINE, consultada na internet via U.S. National 



58 
 

 

Library of Medicine no seguinte endereço: HTTP://ncbi.nlm.nin.gov/PubMed/ e 

LILACS. 

 

4.6 Aspectos éticos e institucionais 

 

Esse estudo faz parte do projeto intitulado “Análise do Perfil Clínico de Crianças e 

Adolescentes com Marca-passo cardíaco: experiência de um serviço de estimulação 

cardíaca artificial”, que foi estruturado em duas fases. O projeto foi aprovado pela 

Câmara do Departamento de Pediatria/ Faculdade de Medicina-UFMG e pelo Comitê de 

Ética em Pesquisa da UFMG em 16 de fevereiro de 2011 com parecer número ETIC 

0518.0.203.000-10. A primeira fase, já concluída, consistiu em coleta de dados clínicos 

e relacionados ao funcionamento dos marca-passos, registrados em prontuário 

eletrônico no Laboratório de Estimulação Cardíaca Artificial do HC-UFMG. Os 

resultados foram apresentados como parte da monografia de conclusão do Curso de 

Especialização em Cardiologia Pediátrica/Centro de Pós-graduação/Faculdade de 

Medicina-UFMG
1
. A segunda fase, que compõe o presente estudo, foi aprovada pelo 

Comitê de Ética em Pesquisa da UFMG em 24 de abril de 2014 com parecer número 

CAAE 24321014.2.0000.5149 (ANEXO 1). 

Todos os pacientes incluídos nesta pesquisa assinaram o termo de consentimento livre e 

esclarecido (TCLE). Para os pacientes menores de 18 anos de idade, os pais ou 

responsáveis assinaram o TCLE. Pacientes com idade igual ou superior a 18 anos 

assinaram TCLE. Pacientes com idade inferior a 18 anos assinaram o Termo de 

Assentimento Livre e Esclarecido, de acordo com o determinado pelo Comitê de Ética 

em Pesquisa da UFMG (APÊNDICE 2). 

O exame realizado (telemetria) é feito rotineiramente no acompanhamento aos pacientes 

portadores de marca-passo como parte de sua assistência. Pode resultar em algum 

desconforto, como percepção incômoda os batimentos cardíacos, em virtude da 

realização da programação dos parâmetros do dispositivo.  

 

 

 

http://ncbi.nlm.nin.gov/PubMed/
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5  RESULTADOS 

 

 

5.1 Características gerais da população 

 

No Laboratório de Estimulação Cardíaca Artificial do HC-UFMG são acompanhados 

periodicamente 6326 pacientes com dispositivos eletrônicos, sendo 5197 pacientes com 

marca-passo, 832 com desfibrilador interno implantável (CDI), 189 com 

ressincronizador e 108 com CDI e ressincronizador. Do total de 5197 pacientes com 

marca-passo, 58,0 (1,1%) são crianças. O grupo de estudo foi composto por 50,0 

pacientes, sendo 30,0 (60,0%) do gênero feminino. Oito crianças que são regularmente 

acompanhadas no Laboratório de Estimulação Cardíaca Artificial do HC-UFMG não 

foram incluídas neste estudo, sendo duas por recusa dos pais em assinar o TCLE, quatro 

por terem tido marca-passo implantado em outro serviço e duas por terem sido 

admitidas no serviço quando a coleta de dados para este estudo já havia sido encerrada.  

A média da idade no momento do implante de marca-passo foi de 81,7 meses (DP ± 

67,3), com mediana de 60,0 meses, variando de algumas horas a 192,0 meses de vida. 

Todos os cinco pacientes cujo marca-passo foi implantado no primeiro dia de vida são 

pacientes do Serviço de Medicina Fetal/Unidade de Cardiologia Fetal do HC-UFMG, 

com diagnóstico pré-natal por meio do Dopplerecocardiograma fetal. Com esse exame 

foi possível fazer o diagnóstico intrauterino de BAVT, permitindo que a equipe 

cirúrgica se mobilizasse antes do nascimento para o implante de marca-passo. Quarenta 

e quatro por cento (22/50) dos pacientes incluídos neste estudo eram procedentes de 

Belo Horizonte e região metropolitana. 

A distribuição das causas de indicação do implante está registrada na Tabela 1. As 

principais causas que levaram ao implante de marca-passo foram BAVT congênito, 

presente em mais da metade e BAVT no pós-operatório de cirurgias para correção de 

cardiopatia congênita estrutural, presente em torno de um terço dos casos. Dos 17 

pacientes com BAVT diagnosticado no pós-operatório de cirurgia para correção de 

cardiopatia congênita estrutural, dois (11,8%) apresentaram BAVT no pós-operatório 

tardio, sendo o primeiro um ano e o segundo cinco anos após o procedimento. 
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Tabela 1- Distribuição percentual das causas que levaram ao implante de marca-passo 

(n=50) 

Causa  Número  Percentagem (%) 

BAVT congênito 27,0 54,0 

BAVT pós- operatório 

de cirurgia cardíaca  

17,0 34,0 

Outras causas
1
 6,0 12,0 

Total 50,0 100,0 
1
Doença do nó sinusal (2), ritmo juncional (1), doença de Chagas (1), BAV segundo grau Mobitz II (1) e 

síndrome de Kearns Sayres (1). 

A presença de cardiopatia congênita estrutural foi frequente e com diagnóstico 

confirmado na metade da população investigada, sendo 32,0% (8/25) associada a BAVT 

congênito e 68,0% (17/25) corresponderam ao grupo em pós-operatório de cirurgia 

cardíaca para correção de cardiopatia congênita. Dos 17 pacientes que evoluíram com 

BAVT no pós-operatório de correção de cardiopatia congênita estrutural, 70,6% (12/17) 

apresentavam CIV isolada (35,3%; 6/17) ou em associação com outras malformações 

cardíacas (35,3%; 6/17). As Tabelas 2 e 3 apresentam a distribuição percentual dos 

diagnósticos das cardiopatias congênitas estruturais registradas, respectivamente, nos 

pacientes com BAVT congênito e pós-operatório. 
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Tabela 2- Distribuição percentual das cardiopatias congênitas registradas nos pacientes 

com bloqueio atrioventricular total (BAVT) congênito de acordo com os tipos de 

defeitos estruturais (n=7)  

Diagnóstico Número de pacientes Percentual do total de cardiopatias 

CIA
1
 1,0 14,3 

PCA
2
 2,0 28,5 

PCA + CIA 1,0 14,3 

Doença de Ebstein 1,0 14,3 

Tetralogia de Fallot 1,0 14,3 

TGA
3
 1,0 14,3 

Total 7,0 100,0 

1- Comunicação interatrial ; 2- Persistência do canal arterial; 3- Transposição das grandes artérias 

 

Tabela 3-Distribuição percentual das cardiopatias congênitas registradas nos pacientes 

com bloqueio atrioventricular total (BAVT) em pós-operatório de correção de 

cardiopatia congênita estrutural de acordo com os tipos de defeitos estruturais (n=17)  

Diagnóstico Número de pacientes Percentual do total de 

cardiopatias (%) 

CIA
1
 2,0 11,8 

CIV
2
 6,0 35,3 

DSAVT
3
 2,0 11,8 

CIA + PCA 2,0 11,8 

Tetralogia de Fallot 2,0 11,8 

TGA
4
 2,0 11,8 

Doença de Ebstein 1,0 5,7 

Total 17,0 100,0 

1- Comunicação interatrial ; 2- Comunicação interventricular; 3- Defeito do septo atrioventricular forma 

total; 4 Transposição das grandes artérias 
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5.2 Dados do marca-passo no momento do implante 

 

Em relação ao modo de estimulação, 36,0% (18/50) foram submetidos a implante de 

marca-passo VVI e 64,0% (32/50) a implante de marca-passo DDD.  

Com relação à técnica de implante dos eletrodos do marca-passo, em 52,0% (26/50) o 

eletrodo foi posicionado no endocárdio e em 48,0% (24/50) no epicárdio, sendo que 

destes, 75,0% (18/24) foram substituídos por eletrodos endocárdicos posteriormente. 

Neste estudo o acesso pela veia femoral foi utilizado em apenas um paciente, no qual 

houve dificuldades técnicas para o acesso pela veia jugular. Nesse caso, o procedimento 

via acesso transfemoral transcorreu sem anormalidades 

Os dados dos eletrodos à telemetria no momento do implante estão demonstrados na 

Tabela 4. Os valores de amplitude atrial e ventricular, no momento do implante, são 

aqueles do fabricante, geralmente entre 3 e 3,5 volts. Após o período de cicatrização, 

quando os limiares se estabilizam, esses parâmetros são ajustados à telemetria, de 

acordo com os limiares de estimulação atrial e ventricular medidos. A largura do pulso 

foi de 0,4 milissegundos. 

 

Tabela 4- Parâmetros dos eletrodos no momento do implante 

 Média Mediana Desvio 

padrão 

Mínimo Máximo 

LEA
1
(volts) 0,6 0,5 0,3 0,2 1,3 

LEV
2
 (volts) 0,8 0,8 0,4 0,2 2,2 

IA
3
 (Ohms) 415,4 389,5 208,1 200,0 1310,0 

IV
4
 (Ohms) 512,8 493,5 159,1 278,0 1010,0 

1-Limiar de estimulação atrial; 2- limiar de estimulação ventricular; 3-impedância atrial; 4-impedância 

ventricular 
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5.3 Associação de variáveis 

 

5.3.1 Gênero 

 

Não houve diferença em relação às variáveis categóricas: causa do implante (p=0,451), 

tipo de BAV (p=0,831), presença de cardiopatia congênita estrutural associada 

(p=0,136) e modo de estimulação (p=0,217).  

A média da idade dos pacientes por ocasião do implante foi semelhante entre os 

gêneros, sendo de 75,7 ± 68,3 meses no gênero feminino e de 85,9 ± 67,5 meses no 

masculino (p=0,457). 

Não houve diferença quanto às IA (p=0,634) e IV (p=0,118) e quanto aos LEA 

(p=0,469) e LEV (p=0,460) no momento do implante em relação ao gênero. 

 

5.3.2 Causa e idade no momento do implante 

 

Quanto à da idade no momento do implante de marca-passo, a análise intergrupos 

mostrou diferença estatisticamente significante, com registro de pacientes mais jovens 

no grupo com BAVT congênito quando comparado àquele com BAVT diagnosticado 

no pós- operatório como complicação de cirurgia cardíaca (TABELA 5). 

O implante de marca-passo ocorreu no primeiro dia de vida em cinco pacientes, 

correspondendo a 83,3% da amostra de recém-nascidos com BAVT. 
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Tabela 5- Comparação entre as idades dos pacientes de acordo com a categoria de 

bloqueio atrioventricular total (BAVT) no momento do implante de marca-passo (n=44) 

Idade (meses) BAVT congênito 

(n=27) 

BAVT pós-

operatório (n=17) 

Valor-p
1
 

Média 54,6 111,1 0,005 

Desvio padrão  56,1 67,3 

Mínimo 0,0 23,0 

Máximo 180,0 216,0 
1
Teste Mann Whitney 

 

 

5.3.3 Modo de estimulação e técnica de implante 

 

A análise da idade dos pacientes no momento do implante evidenciou que foi 

implantado marca-passo em modo VVI nos pacientes mais jovens quando comparados 

aos que receberam marca-passo em modo DDD, sendo essa diferença estatisticamente 

significante, conforme demonstrado na Tabela 6. 

 

Tabela 6- Associação entre modo de estimulação e idade no momento do implante 

(n=50) 

Modo de 

estimulação 

Número de 

pacientes 

Idade(meses) 

Média 

Desvio padrão Valor-p
1
 

DDD 30,0 98,4 56,8 0,024 

VVI 20,0 65,9 63,1  

1
Teste de Mann-Whitney 

 

Analisando-se a idade no momento do implante do primeiro marca-passo, observou-se 

idade maior nos pacientes cujo eletrodo era endocavitário, sendo este resultado 

estatisticamente significante quando comparado à idade dos pacientes com eletrodo 

epicárdico (TABELA 7). 
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Tabela 7- Associação entre idade no momento do implante e posicionamento do 

eletrodo (n=50) 

Localização Número de 

pacientes 

Média  Desvio padrão Valor-p
1
 

Endocárdico 26,0 126,5 58,2 <0,001 

Epicárdico 24,0 33,3 35,5  

1
Teste Mann-Whitney 

 

 

Não houve diferença estatisticamente significante dos LEA e LEV e das IA e IV de 

acordo com a técnica de implante.  

 

5.4 Seguimento 

 

A média de tempo de seguimento dos pacientes no estudo foi de 10,8 ± 4,7 anos 

(mediana 12 anos, variando de 1 a 20 anos), não havendo diferença entre os gêneros 

(p=0,349). 

 

5.4.1 Parâmetros do marca-passo 

 

Do total de 50,0 pacientes do estudo, 82,0% (41/50) receberam eletrodos de fixação 

ativa. Em 98,0% (49/50) os eletrodos foram bipolares e 86,0% (43/50) receberam 

eletrodos revestidos com corticoide. Dados técnicos dos eletrodos implantados estão 

listados na Tabela 8. 
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Tabela 8- Dados técnicos dos eletrodos 

Fabricante Modelo Polaridade Corticoide Fixação 

Saint Jude 2088TC Bipolar Sim Ativa 
1470T Bipolar Sim Passiva 
1488T Bipolar Sim Ativa 
1346T Bipolar Sim Passiva 
1999 Bipolar Sim Ativa 
1688T Bipolar Sim Ativa 
1888T Bipolar Sim Ativa 
2088T Bipolar Sim Ativa 
1699T Bipolar Sim Ativa 
1646T Bipolar Sim Passiva 
1388K Bipolar Sim Ativa 

Medtronic 5076 Bipolar Sim Ativa 
5054 Bipolar Sim Passiva 
4076 Bipolar Sim Ativa 
5071 Unipolar Não Ativa 
4068 Bipolar Sim Ativa 
4968 Bipolar Sim Passiva 

Biotronic Setrox S60 Bipolar Sim Ativa 
Setrox S53 Bipolar Sim Ativa 
Linux SD6516 Bipolar Sim Ativa 
Solia S53 Bipolar Sim Ativa 
SL6011BP Bipolar Sim Ativa 
BP54 Bipolar Sim Ativa 

Greatbatch 
Medical 

511212 
 

Bipolar Não Ativa 

CPI 4285 Bipolar Sim Ativa 

 

 

Vinte e seis por cento (13/50) dos pacientes foram submetidos a pelo menos uma troca 

eletiva de gerador. Eletrodos atriais foram substituídos em 14,0% (7/50) dos pacientes e 

eletrodos ventriculares em 10,0% (5/50).   

O Gráfico 1 apresenta as médias das IA e IV no momento do implante e após três 

meses, um ano, cinco anos e 10 anos de seguimento.  As médias dos valores referentes à 

IA foram 415,4 (DP±208,1); 357,2 (DP±92,2); 369,6 (DP±110,3); 582,1 (DP±675,2); 

380,2 (DP±178,9) Ohms,  respectivamente. As médias dos valores referentes à IV foram 

512,8 (DP±159,1); 510,6 (DP±208,3); 519,7 (DP±285,4); 495,6 (DP±222,8); 464,9 

(DP±168,0) Ohms, respectivamente. 
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Foi observada tendência de estabilidade de IV no período analisado e aumento de IA 

após o período de cinco anos do implante do eletrodo. Esse aumento não foi 

estatisticamente significante (p=0,758) pelo teste de Wilcoxon. 

 

 

Gráfico 1- Média das impedâncias dos eletrodos atrial (IA) e ventricular (IV) em 10 anos de seguimento 

 

O Gráfico 2 apresenta as médias de LEA e LEV no momento do implante e após três 

meses, um ano, cinco anos e 10 anos de seguimento. Os valores de LEA foram 0,8 

(DP±0,4); 0,8 (DP±0,3); 0,8 (DP±0,3); 1 (DP±0,7);  0,8 (DP±0,3) volts, 

respectivamente. Os valores de LEV foram 0,6 (DP±0,3); 0,7 (DP±0,5); 0,7 (DP±0,3); 

0,6 (DP±0,3); 0,9 (DP±0,9) volts, respectivamente. 

Foi observada tendência de estabilidade do LEV e aumento do LEA, comparando-se as 

médias dos valores aos três meses e aos cinco anos do implante do eletrodo. Esse 

aumento foi estatisticamente significante (p=0,028) pelo teste de Wilcoxon. 

 

0

100

200

300

400

500

600

700

Implante 3 meses 1 ano 5 anos 10 anos

IA

IV



70 
 

 

 

Gráfico 2- Média dos limiares de estimulação atrial (LEA) e ventricular (LEV) em 10 anos de seguimento 

 

Houve diferença estatisticamente significante dos LEA cinco anos após o implante de 

marca-passo nos pacientes com cardiopatia congênita estrutural, o mesmo não 

ocorrendo com LEV, conforme demonstrado nas Tabelas 9 e 10, respectivamente. 

Na análise dos limiares, foram avaliados comparativamente o grupo de pacientes com 

BAVT sem cardiopatia congênita com o grupo com BAVT e cardiopatia congênita 

(incluindo o BAVT congênito e o BAVT adquirido em pós-operatório de correção de 

cardiopatias congênitas cirurgia cardíaca). Considerou-se, nessa análise, que no pós-

operatório de cardiopatias congênitas permanecem, por algum tempo, as repercussões 

funcionais - como dilatação de câmaras, que existe a possibilidade de lesões residuais, 

que algumas intervenções objetivam correção funcional e não anatômica e, ainda, que 

algumas correções são realizadas com estadiamento das intervenções.  
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Tabela 9- Média dos limiares de estimulação atrial (LEA) cinco anos após o implante de 

marca-passo nos pacientes com bloqueio atrioventricular total (BAVT) de acordo com a 

presença ou ausência de cardiopatia congênita estrutural (n=24) 

LEA BAVT sem 

cardiopatia(n=11) 

BAVT com 

cardiopatia(n=13) 

Valor-p
1
 

Média 0,5 0,8 0,011 

DP 0,1 0,4  

1
Teste Mann Whitney 

 

 

Tabela 10- Média dos limiares de estimulação ventricular (LEV) cinco anos após o 

implante de marca-passo nos pacientes com bloqueio atrioventricular total (BAVT) de 

acordo com a presença ou ausência de cardiopatia congênita estrutural (n=44) 

LEV BAVT sem 

cardiopatia(n=20) 

BAVT com 

cardiopatia(n=24) 

Valor-p
1
 

Média 1,1 0,9 0,956 

DP 1,1 0,4  

1
Teste Mann Whitney 

 

 

5.4.2 Variáveis laboratoriais 

 

A análise dos dados ecocardiográficos foi realizada com o objetivo de detectar 

disfunção ventricular associada à estimulação cardíaca artificial. Entretanto, devido a 

dificuldades com a coleta dos dados, essa análise só foi possível em 50,0% (25/50) dos 

pacientes. A média da FE pelo método de Teichholz foi de 64,6% (DP 10,0; mediana 

65,0%; mínimo 34,0%; máximo 77,0%) em Dopplerecocardiograma realizado, em 

média, 8,3 anos após o implante de marca-passo (DP ± 4,3; mediana: 8,0; mínimo: 1,0; 

máximo: 17,0). Alguns pacientes realizaram vários exames, mas pelos motivos citados 

no item 4.3.4, seus dados não puderam ser analisados. Vinte e quatro por cento dos 

pacientes (6/25) que tiveram Dopplerecocardiograma analisado neste estudo 

apresentaram disfunção ventricular de acordo com os critérios explicitados no item 
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4.3.4 sendo que, em três desses pacientes, havia apenas registro no prontuário de 

disfunção ventricular leve, sem registro de FE. 

 

5.4.3 Complicações 

 

Complicações ocorreram em 17 pacientes (34,0%;17/50) e, em 76,5% (13/17), elas 

foram relacionadas aos eletrodos. Todos os eletrodos que apresentaram complicações 

tinham mecanismo de fixação ativa. Complicações clínicas ocorreram em 23,5% (4/17) 

dos pacientes, sendo um paciente com trombose venosa profunda secundária a técnica 

de implante transvenoso e três pacientes com endocardite bacteriana. Quatro pacientes 

com complicações relacionadas aos eletrodos apresentaram queloide, evento que 

ocorreu, isoladamente, em outros dois, totalizando seis pacientes.  

Sete pacientes com BAVT congênito apresentaram complicações relacionadas aos 

eletrodos sendo que, destes, 42,8% (3/7) apresentavam cardiopatia congênita associada. 

Dos pacientes estudados, 6,0% (3/50) evoluíram para óbito por questões clínicas, sendo 

dois com choque cardiogênico grave em pós-operatório tardio de correção de 

cardiopatia congênita estrutural. Nesses casos, o óbito não foi relacionado ao marca-

passo. Um paciente apresentou morte súbita em casa, aos 13 anos de idade, oito anos 

após correção cirúrgica de CIV. Esse paciente havia sido submetido a telemetria uma 

semana antes do óbito e não foi registrado, ao exame, nenhum sinal de alerta de mau 

funcionamento do marca-passo. 

A ocorrência de miocardiopatia dilatada é uma temida complicação relacionada à 

estimulação cardíaca artificial. Neste estudo, entretanto, considerando a ausência de 

Dopplerecocardiograma antes do implante de marca-passo na maioria dos pacientes, 

bem como a elevada prevalência de BAVT congênito – que pode cursar com 

miocardiopatia dilatada - e, também, o elevado percentual de associação com 

cardiopatia congênita estrutural, esta complicação foi excluída da análise que 

correlaciona eventos adversos ao implante de marca-passo. 
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As principais complicações relacionadas aos eletrodos e ao implante de marca-passo 

que apresentam potencial para aumentar a morbidade e mortalidade dos pacientes estão 

listadas na Tabela 11, e foram as consideradas para a análise. 

 

Tabela 11- Complicações relacionadas aos eletrodos e à técnica de implante com risco 

potencial de aumentar a morbidade (n=17) 

Complicações Número Porcentagem 

Fratura de eletrodo atrial 7,0 41,1 

Disfunção do eletrodo atrial 1,0 5,9 

Fratura do eletrodo ventricular 2,0 11,8 

Deslocamento do eletrodo 

ventricular 

2,0 11,8 

Disfunção do eletrodo ventricular 1,0 5,9 

Endocardite bacteriana 3,0 17,6 

Trombose venosa profunda 1,0 5,9 

Total 17,0 100,0 

 

 

Com relação aos dados registrados na Tabela 11, não houve diferença estatisticamente 

significante de idade entre pacientes com e sem complicações (média 90,2 meses versus 

76,6 meses; p=0,57), nem de gênero (p=0,82). Entre os pacientes com função 

ventricular avaliada após o implante, não houve associação entre a função normal ou 

disfunção ventricular e a presença de complicações (p=0,21), assim como entre a FE 

após o implante e a presença de complicações (63,1% em pacientes sem complicações 

versus 67,1% naqueles com complicações; p=0,98). Também, não houve associação 

entre os parâmetros dos eletrodos do marca-passo, seu modo de estimulação por ocasião 

do implante e a presença de complicações. O tempo de seguimento foi semelhante entre 

pacientes nos grupos com e sem complicações.  

A frequência de complicações foi semelhante nos grupos de BAVT com e sem 

cardiopatia congênita estrutural. Na análise das complicações, foram avaliados 

comparativamente o grupo de pacientes com BAVT sem cardiopatia congênita e o 

grupo com BAVT e cardiopatia congênita (incluindo o BAVT congênito e o BAVT 

adquirido em pós-operatório de correção de cardiopatias congênitas cirurgia cardíaca), 
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pelos motivos já explicitados no item 5.4.1 por ocasião da análise dos limiares de 

estimulação. Os dados estão demonstrados na Tabela 12. 

 

Tabela 12- Associação entre complicações e presença de cardiopatia congênita 

estrutural nos pacientes com bloqueio atrioventricular total (BAVT) (n=44) 

Presença de 

complicação 

BAVT sem 

cardiopatia 

BAVT com 

cardiopatia 
Total n (%) Valor-p

1
 

Sim 12 (27,3) 16 (36,3) 28 (63,6) 0,647 

Não 8 (18,2) 8 (18,2) 16 (36,4)  

Total n (%) 20 (45,5) 24 (54,5) 44 (100)  

1
Teste qui-quadrado 

 

Analisando-se separadamente o grupo de pacientes com BAVT congênito, também não 

houve associação estatisticamente significante entre a ocorrência de complicações e a 

presença ou ausência de cardiopatia congênita estrutural. (TABELA 13) 

 

Tabela 13- Associação entre complicações e presença de cardiopatia congênita 

estrutural nos pacientes com bloqueio atrioventricular total (BAVT) congênito (n=27) 

Presença de 

complicação 

BAVT 

congênito sem 

cardiopatia 

BAVT 

congênito com 

cardiopatia 

Total n (%) Valor-p
1
 

Sim 5 (18,5) 1 (3,7) 6 (22,2) 0,694 

Não 14 (51,9) 7 (25,9) 21 (77,8)  

Total n (%) 19 (70,4) 8 (29,6) 27 (100)  

1
Teste de Fisher 

 

A frequência de complicações foi semelhante entres os pacientes com BAVT congênito 

e pós-operatório, conforme demonstrado na Tabela 14. 
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Tabela 14- Associação entre complicações e presença de cardiopatia congênita 

estrutural nos pacientes com bloqueio atrioventricular total (BAVT) congênito e pós-

operatório (n=44) 

Presença de 

complicação 

BAVT 

congênito n(%) 

BAVT pós-

operatório n(%) 
Total n (%) Valor-p

1
 

Sim 8 (18,2) 8 (18,2) 16 (36,4) 0,242 

Não 19 (43,2) 9 (20,4) 28 (63,6)  

Total n (%) 27 (61,4) 17(38,6) 44 (100)  

1
Teste qui-quadrado 

 

Utilizando a curva de Kaplan-Meier e considerando como base prognóstica a ocorrência de 

eventos (complicações), foram construídas curvas de sobrevida de toda a população (Gráfico 3) 

e quanto à categoria de BAVT (Tabela 15 e Gráfico 4). Foi aplicado o teste de Log-Rank 

(Mantel-Cox) para comparar as curvas. Houve maior sobrevida livre de eventos nos pacientes 

com BAVT congênito quando comparados ao grupo de BAVT pós-operatório, sendo essa 

diferença estatisticamente significante (p=0,018). A razão de chance de complicações foi de 2,5 

para pacientes com BAVT pós-operatório em comparação com aqueles com BAVT congênito. 

Não houve diferença de sobrevida livre de eventos entre os gêneros (p=0,440) e entre os grupos 

de BAVT com e sem cardiopatia (p=0,647) e de BAVT congênito com e sem cardiopatia 

(p=0,694). 
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Tempo (anos) 4 10 11 12 14 16 17 20 

Número acumulado de pacientes com eventos 1 4 5 8 11 13 14 15 

Percentagem acumulada de sobrevida 97,8 91,3 89,1 82,6 76,1 71,7 69,6 67,4 

 

Gráfico 3- Probabilidade acumulada de sobrevida livre de eventos dos pacientes ao longo de 20 anos de 

acompanhamento.  

Eixo horizontal: tempo de seguimento (em anos); eixo vertical: sobrevida livre de complicações. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



77 
 

 

 

Pacientes com BAVT congênito 

Tempo (anos) 4 10 12 14 16 17 20 

Número acumulado de pacientes com eventos 1 2 3 4 6 7 8 

Percentagem acumulada de sobrevida 96,29 92,59 88,88 85,18 77,77 74,07 70,37 

 

Pacientes com BAVT pós-operatório 

Tempo (anos) 10 11 12 13 14 16 

Número acumulado de pacientes com eventos 1 2 5 6 7 8 

Percentagem acumulada de sobrevida 94,11 88,23 70,58 64,70 58,82 52,94 

 

Gráfico 4- Probabilidade acumulada de sobrevida livre de eventos nos pacientes com bloqueio 

atrioventricular total (BAVT) congênito e pós-operatório 

Eixo horizontal: tempo de seguimento (em anos); eixo vertical: sobrevida livre de complicações; linha 

verde: BAVT pós-operatório; linha azul: BAVT congênito. 
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Tabela 15- Comparação da sobrevida livre de eventos entre os pacientes em relação ao 

tipo de bloqueio atrioventricular total (BAVT)  

Variável Eventos 

n(%) 

Intervalo de confiança Valor p
1
 

Limite 

inferior 

Limite superior 

BAVT pós-

operatório 
7 (41,2%) 

 

13,5 

 

18,5 

 

0,018 

BAVT 

congênito 
6 (22,2%)  

  

                   1
 Teste Mantel-Cox 
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6  DISCUSSÃO 

 

O uso da estimulação cardíaca artificial permanente em crianças e adolescentes ocorre, 

principalmente, em casos de bloqueios atrioventriculares congênitos e pós-operatórios
1
, 

como demonstrado nos resultados desta investigação, na qual a soma percentual dessas 

duas condições totalizou 88% das causa que levaram ao implante de marca-passo. A 

prevalência de dano ao tecido de condução após a cirurgia cardíaca é de cerca de 1,0% 

das operações, sendo a principal causa de implante de marca-passo em crianças nas 

instituições que realizam procedimentos corretivos cardíacos
2-6

 e cateterismo 

intervencionista para fechamento de CIA e CIV com Amplatzer®
7-10

, respondendo por 

mais da metade dos implantes, seguida do BAVT congênito
3-6

. Essa diferença em 

relação aos dados do presente estudo deve-se, provavelmente, à contribuição, na 

população total, de elevado percentual de pacientes com BAVT congênito oriundos do 

Centro de Medicina Fetal do HC-UFMG, centro de referência no estado de Minas 

Gerais, que inclui, entre seus diversos setores, uma Unidade de Cardiologia Fetal. Esses 

pacientes tiveram o diagnóstico do BAVT ainda na vida intrauterina por meio do 

Dopplerecocardiograma fetal. Esse fluxo certamente permitiu o diagnóstico precoce da 

bradiarritmia e a programação terapêutica ainda na fase pré-natal, com implante de 

marca-passo tão logo fosse necessário. Considera-se, também nesse contexto, o aspecto 

longitudinal do acompanhamento dos pacientes nos ambulatórios da Divisão de 

Cardiologia Pediátrica e Fetal do HC-UFMG, após alta da Unidade de Neonatologia do 

mesmo hospital. 

Dos 27 pacientes com BAVT congênito incluídos no estudo, 29,6% apresentavam 

cardiopatia congênita estrutural associada. O BAVT congênito é a principal causa de 

bradicardia crônica em pacientes jovens não submetidos à cirurgia cardíaca, ocorrendo, 

frequentemente, sem nenhuma anormalidade estrutural
4,11

. Entretanto, entre 16,0% e 

50,0% dos casos de bloqueio atrioventricular detectados no feto estão associados com 

malformações cardíacas envolvendo a junção atrioventricular, principalmente coração 

univentricular, transposição corrigida das grandes artérias e isomerismo atrial
12-15

. Além 

da conhecida associação do BAVT congênito com as cardiopatias congênitas 

estruturais, a alta prevalência dessa associação nesses pacientes deveu-se, 

provavelmente, também ao fato de serem pacientes oriundos de hospital terciário, 
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referência estadual no cuidado às crianças cardiopatas, que possui atendimento a 

pacientes com gestação de alto risco, serviços de Medicina Fetal e de Cardiologia 

Pediátrica que atuam de maneira integrada no cuidado aos fetos com cardiopatia 

congênita e bradiarritmia. Nesse contexto, considera-se ainda a elevada prevalência de 

cardiopatia congênita estrutural associada ao BAVT registrada na literatura, como no 

trabalho de Silvetti e cols.
16 

(2008), no qual foram acompanhados prospectivamente 14 

pacientes em uso de estimulação cardíaca artificial, sendo a prevalência de cardiopatia 

congênita estrutural de 64,0%. Esse mesmo autor, em outra série de casos com 56 

pacientes, encontrou prevalência de cardiopatia congênita associada em 66,0% dos 

pacientes investigados
17

. No presente estudo, um percentual significativo dos pacientes 

em pós-operatório de correção de cardiopatia congênita estrutural que evoluíram para 

BAVT apresentavam CIV isolada (35,3%) ou em associação com outras malformações 

cardíacas (35,3%). Outros estudos também registraram distribuição semelhante, dentre 

as cardiopatias congênitas associadas a BAVT no pós-operatório  com percentuais 

variando de 60,0  a 85,0% 
6,18,19

. A incidência de BAV no pós-operatório precoce de 

fechamento de CIV varia de 0,7% a 3,0% e é causada, provavelmente, pelo 

ancoramento do patch utilizado para correção desta cardiopatia. Portanto, os riscos 

potenciais dessa importante complicação após o fechamento cirúrgico ou percutâneo 

dos defeitos septais ventriculares determinam monitoramento cuidadoso desses 

pacientes no pós-operatório. Além disso, o BAVT transitório no pós-operatório também 

implica acompanhamento rigoroso dos pacientes devido ao risco de evolução tardia para 

BAVT permanente
6,20

 como ocorreu com dois pacientes no presente estudo, que 

apresentaram BAVT tardio com intervalos de  um e cinco anos após a cirurgia. Estudo 

que analisou retrospectivamente 922 pacientes submetidos a cirurgia para correção de 

CIV (n=503), DSAV (n=197) e tetralogia de Fallot (n=222) demonstrou prevalência de 

2,3% de BAVT precoce e 0,3% de BAVT tardio
6
.  As investigações registradas na 

literatura mostram evolução tardia para BAVT até 10 anos após a correção dos defeitos 

congênitos
20

. Tucker e cols.
21

 (2007), em estudo que analisou retrospectivamente os 

resultados cirúrgicos a curto e longo prazo de 4432 pacientes submetidos a correção 

cirúrgica de CIV no período de 1982 a 2003, demonstrou que 41 pacientes (1,1%) foram 

submetidos a implante de marca-passo no pós-operatório devido a BAV irreversível. 

Das variáveis analisadas no estudo (idade, peso versus idade, tempo de hospitalização 

no pós-operatório e presença de síndrome de Down), apenas a associação com síndrome 

de Down apresentou-se como fator de risco para a presença de BAVT com necessidade 
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de implante de marca-passo definitivo (p < 0,05). Outro dado muito significativo desse 

estudo é que, dos 41 pacientes em que houve indicação de implante de marca-passo, em 

cinco (12%) a cirurgia para correção de CIV havia sido realizada há mais de quatro 

anos. Esse dado deve ser levado em consideração ao se programar o acompanhamento 

em longo prazo dos pacientes submetidos a correção cirúrgica de CIV isolada ou em 

associação com outros defeitos estruturais cardíacos. 

No caso dos pacientes cujo implante foi realizado no pós-operatório de cirurgias 

cardíacas, a indicação ocorreu devido ao grande risco que os bloqueios 

atrioventriculares de terceiro grau têm de causar morte súbita nessa fase. Nesses casos, 

em acordo com as diretrizes da ACC, recomenda-se aguardar um prazo de sete dias 

após a cirurgia para indicar o implante de marca-passo definitivo, uma vez que pode 

ocorrer recuperação espontânea da função do sistema de condução nesse período
22

.  

No presente estudo não houve diferença de gênero em relação a causa do implante, tipo 

de BAV, presença de cardiopatia congênita estrutural associada  e modo de estimulação. 

Além disso, a média da idade dos pacientes por ocasião do implante foi semelhante 

entre os gêneros. Entretanto, Eliasson e cols.
23 

(2015) em estudo multicêntrico que 

acompanhou retrospectivamente 127 crianças e adolescentes por um período de 8,7 

anos, em média, constatou diferenças entre os gêneros. Nos pacientes do gênero 

masculino foram menores a idade no momento do implante do marca-passo, o tempo 

decorrido entre o diagnóstico de BAVT e o implante, a frequência cardíaca ao 

nascimento e a porcentagem de encurtamento ao Dopplerecocardiograma realizado 

antes da cirurgia. Uma possível interpretação desses achados é que o marca-passo foi 

implantado em idade mais precoce nos pacientes do gênero masculino porque eles 

tinham uma maior deterioração da função cardíaca pré-implante em comparação às 

pacientes do gênero feminino. 

Nesta investigação, nos pacientes com BAVT congênito, o marca-passo foi implantado 

em idade mais precoce quando comparado aos implantes realizados por outras causas, 

sendo essa diferença estatisticamente significante (p=0,005). Gebauer e cols.
19

 (2009), 

em estudo com 82 pacientes, observou que, no grupo de pacientes com BAVT pós-

operatório, o marca-passo foi implantado em idade mais precoce quando comparado ao 

grupo de BAVT congênito, sendo essa diferença estatisticamente significante 

(p=0,045). Essa diferença pode ser explicada pelo fato de que, no presente estudo, a 
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maioria dos fetos com BAVT foram submetidos a Dopplerecocardiograma fetal e 

acompanhados em conjunto pelas equipes da Divisão de  Cardiologia Pediátrica e Fetal  

e do Centro de Medicina Fetal do HC-UFMG, o que resultou, nos casos graves de 

bradicardia intrauterina, na programação de implante pós-natal de marca-passo ainda na 

fase pré-natal. Essa integração entre as equipes possibilitou o agendamento dos partos 

de modo que fosse possível o implante de marca-passo o mais precocemente possível, 

tendo o mesmo ocorrido, em alguns casos, nas primeiras horas de vida do recém-

nascido. 

Foi observada idade maior nos pacientes cujo eletrodo era endocavitário, sendo este 

resultado estatisticamente significante quando comparado à idade dos pacientes com 

eletrodo epicárdico, corroborando o que foi dito anteriormente
1,3

.  

As técnicas utilizadas para implante de marca-passo em crianças e adolescentes, 

epicárdica e transvenosa, mostram influência da condição anatômica ou da associação 

com a cirurgia cardíaca. A estimulação epicárdica está reservada para os casos em que o 

implante transvenoso é dificultado ou impossibilitado, pelo tamanho corporal reduzido 

do paciente ou quando há cirurgia cardíaca prévia ou concomitante, em especial se o 

bloqueio cardíaco decorre de correção de defeito congênito
5,24

. Na criança, a via de 

acesso preferencial tem sido a epicárdica, devido à dificuldade técnica para acesso 

transvenoso nessa faixa etária. A pequena dimensão das superfícies torácica e 

abdominal de neonatos e lactentes torna difícil o alojamento dos geradores de pulso. O 

reduzido calibre de suas veias torna difícil o acesso dos cabos transvenosos. A pequena 

elasticidade dos cabos-eletrodos não se adapta à velocidade de crescimento da criança. 

Assim, eles se tornam curtos em relação ao tamanho corporal, ficando sujeitos a 

trações
25

.  

O acesso transfemoral, preconizado por Ellestad e cols.
11 

(1980) para implante de 

marca-passo em adultos, foi adaptado por Costa e cols.
26 

(1986) para o uso pediátrico.  

Essa técnica foi utilizada em apenas um paciente do presente estudo, no qual houve 

dificuldades técnicas para o acesso pela veia jugular. Nesse caso, o procedimento via 

acesso transfemoral transcorreu sem anormalidades. Dalili e cols.
27

 (2011) relataram 

implante transvenoso bem sucedido pela veia cava superior esquerda persistente em 

duas crianças com peso inferior a 10 kg. A preferência pela estimulação cardíaca no 

endocárdio em relação ao epicárdio deve-se ao maior risco de complicações a médio e 
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longo prazos associadas a este. Com os avanços tecnológicos, as dimensões dos 

dispositivos são menores, o que permite seu implante em crianças pequenas e 

neonatos
28

. 

 

Recentemente, para evitar as complicações relacionadas aos eletrodos, o 

desenvolvimento de marca-passo sem eletrodo, com peso de dois gramas, está sendo 

considerado como o início de uma nova era da terapia de dispositivos cardíacos 

eletrônicos. No entanto, essa alternativa foi realizada em pacientes com pelo menos 19 

anos de idade, com indicação de implante de marca-passo em modo VVI. Com o 

advento de outros estudos, incluindo pacientes com menos de 19 anos de idade, essa 

alternativa de implante sem bolsa subcutânea e sem eletrodos pode ser uma perspectiva 

promissora para crianças e adolescentes
29

.  

Neste estudo, a maior parte dos implantes foi motivada por BAVT. O implante de 

marca-passo ocorreu no primeiro dia de vida em cinco pacientes, correspondendo a 

83,3% da população de recém-nascidos com BAVT, ressaltando a influência do 

diagnóstico precoce na programação da intervenção. Sabe-se que, em alguns casos, o 

implante de marca-passo em pacientes com BAVT é feito nos primeiros meses de vida, 

mas, na maioria dos casos, ele ocorre na adolescência ou no início da vida adulta
30

. O 

implante na adolescência e na vida adulta envolve pacientes com quadros de menor 

gravidade, ao contrário da indicação precoce que é relacionada com quadros graves , 

que têm grande risco de óbito precoce e, portanto, não atingem faixas etárias além da 

infância (adolescentes e adultos). 

No acompanhamento dos pacientes com cardiopatia congênita estrutural deste estudo, 

houve aumento do LEA cinco anos após o implante de marca-passo, o mesmo não 

ocorrendo com o LEV. Silvetti e cols.
16 

(2008), em trabalho com 14 pacientes 

consecutivos, também evidenciou alterações do LEA, porém com variação circadiana , 

sendo mais elevados entre 00:00h e 12:00h. Esse mesmo autor, em estudo posterior, 

observou um pequeno, porém significante, aumento do LEA e uma redução da 

impedância atrial 10 anos após o implante. Tais alterações, entretanto, não tiveram 

relevância clínica
31

. 
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Apesar de existirem evidências na literatura de que via de acesso transvenosa tem 

apresentado os melhores resultados quanto à ocorrência de aumento do limiar
1
, esta 

investigação não comprovou essa informação, uma vez que os limiares obtidos não 

apresentaram diferenças significativas em relação aos implantes realizados por técnica 

endocárdica ou epicárdica. Avanços tecnológicos, especialmente o advento dos 

eletrodos revestidos por corticoide e os eletrodos bipolares, diminuíram as diferenças 

entre os eletrodos epicárdicos e endocárdicos no que diz respeito aos limiares de 

estimulação e à sensibilidade
32,33

.
 

Apesar de ser um tratamento eficaz para garantir a sobrevida de crianças e adolescentes 

com bradiarritmia sintomática, o implante de marca-passo cardíaco pode apresentar uma 

série de complicações capazes de contribuir, sobremaneira, para a ocorrência de eventos 

graves, incluindo óbito, e para uma má qualidade de vida após o procedimento.  

A frequência de complicações após o implante de marca-passo varia na literatura entre 

10,0 a 30,0%
18,32,34-40

. No presente estudo, ocorreram complicações em 34% dos 

pacientes. A maior prevalência de complicações nesse estudo deve-se, provavelmente, a 

dois fatores. O primeiro, a inclusão de complicações clínicas, como trombose venosa 

profunda e endocardite, o que não ocorreu em estudos prévios nos quais se definiu 

complicação como qualquer evento adverso que requer reintervenção ou reavaliação 

diagnóstica com subsequente prolongamento do tempo de internação
35

, como fratura ou 

deslocamento dos eletrodos, aumento do limiar de estimulação e falha de sensibilidade 

ou de captura
34,41

. Uma vez excluídas as complicações clínicas da análise estatística no 

presente estudo, a prevalência de complicações cairia para 26%. O segundo, o elevado 

tempo de acompanhamento dos pacientes no estudo - 10,8 ± 4,7 anos - em comparação 

a outros registros na literatura
42-52

 os quais apresentam variação de 0,9
50

 a 11,6 anos
53

.  

Nesta investigação 42,8% dos pacientes com BAVT congênito, nos quais houve 

problemas relacionados aos eletrodos, apresentavam cardiopatia congênita associada. 

Fortescue e cols.
54 

(2004) relataram que presença cardiopatia congênita estrutural e 

idade mais precoce são fatores que predispõem à falência de eletrodos. Estudo de 

Silvetti e cols.
17 

(2007) também aponta a presença de cardiopatia congênita associada 

como fator de risco para a presença de complicações relacionadas aos eletrodos. Em 

outro estudo, 72,0% dos pacientes que apresentaram complicações relacionadas aos 

eletrodos apresentam cardiopatia congênita estrutural associada
18

.   Entretanto, Silvetti e 
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cols.
31

 (2012), em estudo que analisou retrospectivamente os resultados tardios do 

implante transvenoso de eletrodos atriais em 110 pacientes, apontaram a idade menor do 

paciente como único fator de risco para complicações relacionadas ao implante. 

Presença de cardiopatia congênita e mecanismo de fixação do eletrodo não foram 

fatores de risco. 

Uma questão ainda não respondida e que se apresenta nesta discussão é a seguinte: 

lesões residuais de pós-operatório ou a presença de material não biológico, como patch, 

próteses e dispositivos implantados pelo cateterismo cardíaco, poderiam ser causas 

potenciais de complicações com eletrodos? 

Em consonância com a literatura, o mecanismo de fixação ativa dos eletrodos se 

correlacionou positivamente com disfunção dos mesmos. No presente estudo, todos os 

pacientes que evoluíram com complicações relacionadas aos eletrodos apresentavam 

eletrodos de fixação ativa. Esses achados corroboram o que foi demonstrado no estudo 

de Olgun e cols.
18

 (2008) que avaliou 264 eletrodos implantados em 184 pacientes 

durante média de tempo de acompanhamento de 72,8 meses (DP±39,7). Nesse estudo, o 

único fator que se correlacionou com risco aumentado de disfunção de eletrodo foi o 

mecanismo de fixação ativa.  Investigação que avaliou retrospectivamente a ocorrência 

de perfuração miocárdica secundária ao implante de eletrodos em 1419 pacientes e na 

qual a prevalência desta complicação foi de 0,3% evidenciou que, em todos os casos de 

perfuração, os eletrodos possuíam mecanismo de fixação ativa
55

. Esses achados, 

entretanto, não foram confirmados em estudo posterior, no qual o mecanismo fixação do 

eletrodo não representou fator de risco para ocorrência de complicações relacionadas 

aos eletrodos
31

. 

Seis por cento dos pacientes apresentaram endocardite bacteriana. Essa prevalência de 

endocardite é semelhante à encontrada no estudo de Silvetti e cols.
31

 (2012), da ordem 

de 4,5%. Klug e cols.
36

 (2003), em estudo retrospectivo que analisou a ocorrência de 

complicações em 304 pacientes, constataram que a prevalência de infecção do eletrodo 

foi mais comum em pacientes com menos de 40 anos de idade. Dos 304 pacientes 

incluídos na avaliação, 217 tinham doença cardíaca congênita, sendo 108 com defeitos 

estruturais e 109 com defeitos do sistema de condução, como BAVT, doença do nó 

sinusal e síndrome do QT longo. Não houve diferença estatisticamente significante entre 

os dois grupos no que diz respeito à ocorrência de infecções relacionadas aos eletrodos.  
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Apenas um paciente apresentou trombose venosa profunda. Tal complicação ocorreu 

após procedimento que utilizou acesso pela veia jugular para troca de sistema de marca-

passo unicameral para bicameral em paciente de oito anos de idade, do gênero 

masculino, com BAVT diagnosticado aos três meses de idade. Wilhelm e cols.
52

 (2015) 

identificaram, como fatores de risco para a ocorrência desta complicação, idade menor 

que um ano, peso menor que 15 kg, gênero feminino, presença de miocardiopatia e uso 

de marca-passo unicameral em oposição aos sistemas bicamerais.  

Possíveis explicações para a alta prevalência de complicações em pacientes jovens 

incluem maior frequência de manipulação do gerador de pulsos, que se desgasta mais 

rapidamente devido à maior frequência cardíaca usada para estimulação; maior razão 

entre o tamanho do gerador e a superfície corporal; e risco mais elevado de 

traumatismos no gerador em virtude da maior atividade física nesses pacientes quando 

comparados aos pacientes mais velhos
36

. Aizawa e cols.
14

 (2015) postulam que o maior 

nível de atividade física das crianças e a perspectiva de estimulação cardíaca artificial a 

longo prazo são fatores que aumentam o risco  de fratura de eletrodos. Os mesmos 

autores são otimistas ao concluir que o avanço tecnológico e a perspectiva de 

monitoramento remota dos eletrodos
56

 propiciam uma detecção mais precoce dessas 

fraturas, colaborando para melhorar a qualidade de vida dos pacientes. Entretanto, no 

presente estudo não houve associação entre a idade e a presença de complicações. Esse 

resultado pode ser explicado pela inclusão de pacientes de até 18 anos de idade, por 

ocasião do implante do marca-passo, com uma mediana de idade de 60 meses, diferente 

dos estudos citados previamente, que incluíram pacientes com idade variando de um dia 

a 22 meses
5 

ou foram incluídos pacientes adultos
14,36,56

. 

Três dos 50 pacientes do presente estudo (6,0%) evoluíram para óbito, dois por causas 

não relacionadas ao marca-passo, semelhante ao relatado por Silvetti e cols.
17 

(2007), 

cujo estudo registou percentual de 7,1% de óbitos por causas não relacionadas ao 

marca-passo e por Aizawa e cols.
14

 (2015), em cujo estudo não ocorreu nenhum óbito 

diretamente relacionado ao implante. No terceiro caso de óbito ocorrido neste estudo 

não foi possível excluir problemas relacionados ao marca-passo. 

A análise das curvas de sobrevida livre de complicações demonstrou diferenças 

significantes entre pacientes com BAVT congênito e BAVT no pós-operatório de 

cirurgia para correção de cardiopatia congênita estrutural. Essa diferença não se 
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relacionou a fatores como idade, gênero e presença de cardiopatia. Apesar de ser uma 

complicação rara de cirurgias cardíacas, ocorrendo em, aproximadamente, 1 a 3% dos 

pacientes
5,57

, o BAVT é uma complicação grave. No estudo multicêntrico e 

retrospectivo realizado por Anderson e cols.
57

 (2012), a prevalência de BAVT pós-

operatório variou de 3,7% a 7,7% e entre 0,9% e 2,3% dos pacientes necessitaram 

implante de marca-passo permanente antes da alta hospitalar. Os autores observaram, 

ainda, aumento significativo dos custos relacionados à internação prolongada e ao 

dispositivo eletrônico implantado em comparação ao grupo de pacientes que não 

apresentou essa complicação. Em outro estudo multicêntrico no qual foram incluídos 

1550 pacientes, dois por cento dos pacientes apresentaram BAVT e necessitaram 

implante de marca-passo permanente. Essa complicação resultou em prolongamento do 

tempo de internação hospitalar
58

. Por outro lado, Toralles e cols.
5
 (2014) em coorte 

histórica que incluiu 34 pacientes com idade inferior a dois anos, constatou que 

pacientes com cirurgia cardíaca prévia mostravam sobrevida livre de eventos superior à 

dos pacientes com BAVT congênito. 

 

Tem sido relatado que a estimulação crônica em VD e sua associação com ativação 

assíncrona do VE pode causar remodelamento e falência ventricular esquerda
59

. Neste 

estudo, 24,0% dos pacientes apresentaram disfunção ventricular diagnosticada em 

Dopplerecocardiograma realizado, em média, 8,31 anos após o implante de marca-

passo. Ressalta-se que essa análise se restringe à avaliação ecocardiográfica de 25 dos 

50 pacientes incluídos no estudo. Dados da literatura indicam que, em crianças sem 

cardiopatia congênita estrutural, a estimulação crônica em VD causa disfunção 

ventricular esquerda em, aproximadamente, 7,0
60

 a 20% dos casos
12

. A elevada 

prevalência de miocardiopatia dilatada no presente estudo deve-se, provavelmente, ao 

fato de terem sido incluídos, nesta análise, pacientes com cardiopatia congênita 

estrutural, pacientes com BAVT congênito autoimune e, também, ao longo tempo de 

seguimento dos pacientes. Vários estudos em pacientes adultos demonstraram que alta 

porcentagem de estimulação em ápice de VD correlaciona-se com aumento de 

morbidade e mortalidade por insuficiência cardíaca
61-63

. Entretanto, os impactos da 

dissincronia ventricular esquerda induzida pelo marca-passo são mais significativos em 

crianças, as quais tem perspectiva de estimulação cardíaca artificial muito mais 

prolongada, geralmente por décadas
44

.  
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As investigações na faixa etária pediátrica sobre a associação de disfunção ventricular 

esquerda e implante de marca-passo em VD têm demostrado resultados controversos. 

Karpawich e cols.
64

 (1999) descreveram alterações histológicas - hipertrofia miofibrilar, 

fibrose e depósito de gordura – e disfunção ventricular esquerda em crianças com 

BAVT e estimulação cardíaca em VD. Em estudo prévio, esse mesmo autor observou 

preservação da função ventricular esquerda quando o eletrodo estava posicionado no 

septo de VD, o mesmo não ocorrendo quando esse posicionamento havia sido feito no 

ápice desse ventrículo
65

. Esses resultados são semelhantes aos relatados por Tse e cols.
53

 

(2002) que, após mapearem o septo de VD para selecionar o sítio de estimulação com 

QRS mais estreito, constataram que, após 18 meses de estimulação cardíaca artificial, os 

pacientes com eletrodo posicionado no septo de VD apresentavam FE mais elevada  

quando comparados com o grupo no qual o eletrodo foi posicionado no ápice do VD. 

Em contraposição a esses achados, estudo multicêntrico que acompanhou 97 pacientes 

submetidos a estimulação cardíaca por, pelo menos, um ano e com média de  tempo 

decorrido entre o implante de marca-passo e a avaliação da função ventricular de 5,4 

anos, não observou diferença na FE nos casos em que o eletrodo foi posicionado no 

septo de VD em comparação com a posição apical.  Presença de BAVT congênito e de 

autoanticorpos maternos, bem como idade no momento do implante, tempo decorrido 

de estimulação cardíaca artificial e duração do QRS não se correlacionaram de maneira 

significante com a preservação da função ventricular
44

. 

Dois estudos multicêntricos
2,43

 relataram a ocorrência de miocardiopatia dilatada em 

crianças com BAVT com eletrodos de marca-passo posicionados em VD em idade 

precoce – mediana de 1 e 7 dias, respectivamente.  

Entretanto, Gebauer e cols.
19

 (2009) em estudo de coorte retrospectiva que incluiu 82 

crianças e adolescentes demonstrou a ocorrência de disfunção ventricular esquerda em 

13,0% dos pacientes após 7,4 anos de acompanhamento. Nesse estudo, o prognóstico foi 

pior nos pacientes com estimulação em parede livre de VD quando comparada ao ápice 

do mesmo ventrículo. A etiologia do BAVT, se congênito ou pós-operatório, não se 

correlacionou com o aparecimento de disfunção ventricular. 

Nesse contexto, é importante ressaltar que a apresentação da disfunção ventricular 

decorrente da estimulação cardíaca artificial nos pacientes com BAVT congênito 

autoimune pode se confundir com a da miocardiopatia imune-mediada. Villain e cols.
66
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(2006) demonstraram associação entre BAVT autoimune com miocardiopatia. Janousek 

e cols.
44

 (2013) não confirmaram esses achados. Em seu estudo multicêntrico com 178 

pacientes, a presença de autoanticorpos maternos não foi fator de risco para disfunção 

ventricular. Esses dados foram confirmados pelo estudo multicêntrico de Baruteau e 

cols.
67

 (2012) que avaliou retrospectivamente 141 crianças com BAVT congênito não 

imune. Nesse estudo, após média de tempo de acompanhamento de 11,6 anos (DP± 6,7) 

nenhum paciente apresentou miocardiopatia dilatada.  Esses autores relataram que a 

média de tempo decorrida entre o diagnóstico de BAVT e a indicação de implante de 

marca-passo foi de 2,6 anos (DP ± 6,7). No presente estudo, a falta de acesso, na 

maioria dos pacientes, aos resultados dos exames Dopplerecocardiográficos anteriores 

ao implante de marca-passo, dificultou a adequada avaliação da causa da disfunção 

ventricular, a qual pode ter sido decorrente do BAVT, da cardiopatia congênita 

estrutural associada e da estimulação cardíaca artificial. 

Estudo que avaliou retrospectivamente 99 crianças com marca-passo por uma média de 

tempo de 53 meses (DP±41,4) constatou redução na fração de encurtamento em apenas 

seis pacientes, todos com cardiopatia congênita estrutural, demonstrando que a 

estimulação cardíaca artificial não está, necessariamente, associada à disfunção 

ventricular
50

. 

Mais recentemente, têm sido postulados os benefícios da estimulação em ápice de VE e 

da terapia de ressincronização cardíaca no sentido de prevenir a falência ventricular 

esquerda
44,68-72

. Em estudo multicêntrico que avaliou o sítio mais adequado para 

implante do eletrodo através da avaliação da FE ao Dopplerecocardiograma, os autores 

concluíram que a função ventricular esquerda foi significativamente afetada pelo sítio 

de estimulação cardíaca, sendo o ápice de VE o sítio mais adequado para implante do 

eletrodo.  Nessa investigação a média de tempo de estimulação cardíaca foi de 5,4 

anos
44

. 

Os efeitos da estimulação ventricular crônica sobre a função diastólica ainda não são 

bem conhecidos. Ortega e cols.
73

 (2015) realizaram avaliação ecocardiográfica de 29 

pacientes antes e após o implante de marca-passo, durante acompanhamento de quase 

cinco anos. O objetivo do estudo era comparar os efeitos deletérios da estimulação em 

septo versus em ápice de VD sobre a função diastólica. Dos dois locais estudados, o 

septo do VD mostrou menor efeito deletério sobre a função diastólica do VE. 



90 
 

 

Vários parâmetros e métodos ecocardiográficos – FE
44,45,48,74,75

, porcentagem de 

encurtamento
47,50,75

, diâmetro diastólico de VE
42,48,74,75

, speckle tracking
44 - 

têm sido 

utilizados para avaliar a função ventricular. A variabilidade de prevalência de 

miocardiopatia dilatada secundária à estimulação cardíaca artificial nos diversos estudos 

se justifica pela diferença de sensibilidade entre os vários parâmetros na detecção da 

disfunção ventricular, bem como pelas diferentes faixas etárias dos pacientes incluídos 

em cada estudo e, ainda, pelos variados tempos de seguimento
42-52

, variando de 11,4 

meses
51

 a 11,6 anos
67

.  

 

Limitações do estudo 

 

Esta investigação tem várias limitações. Dentre elas, citam-se o caráter retrospectivo 

para coleta de dados, que foram obtidos do prontuário eletrônico do Laboratório de 

Estimulação Cardíaca Artificial do HC-UFMG e nos prontuários clínicos. Tais registros 

não tem padrão uniforme, pois foram feitos, ao longo dos anos, por cardiologistas 

pediátricos e da clínica de adultos e, também, por alunos e médicos residentes, o que 

dificultou a sua transcrição. Não foi possível correlacionar o sítio onde está implantado 

o eletrodo do marca-passo com a presença de disfunção ventricular em razão das 

dificuldades encontradas na busca dos arquivos desses dados. Além disso, apesar de 

existirem técnicas mais acuradas para avaliação da função ventricular, o fato de parte 

dos laudos Dopplerecocardiográficos serem antigos e, portanto, resultado de exames 

realizados por métodos diversos, tornou necessária a utilização exclusiva da FE como 

critério para definir a presença de disfunção ventricular. Ainda em relação à avaliação 

Dopplerecocardiográfica da função ventricular, o pequeno número de exames pré-

implante de marca-passo dificultou a avaliação da presença de disfunção ventricular 

que, em alguns pacientes, já existia previamente.  Dessa forma, como o período de 

seguimento dos pacientes no estudo foi longo, os avanços tecnológicos e os diferentes 

tempos de seguimento entre os pacientes podem ter influenciado os resultados.  
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7 CONCLUSÕES E CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

O BAVT congênito foi a causa mais frequente de indicação de implante de marca-passo 

entre os pacientes investigados. 

Com relação às faixas estárias e causas de implante, o marca-passo foi implantado em 

idade mais precoce nos pacientes com BAVT congênito. 

A associação com cardiopatia estrutural congênita foi um achado frequente entre os 

pacientes com BAVT congênito.  

CIV isolada ou em associação com outras lesões estruturais foi a malformação mais 

prevalente entre os pacientes com BAVT diagnosticado no pós-operatório de cirurgia 

para correção de cardiopatia congênita.  

À telemetria dos pacientes com cardiopatia congênita estrutural, houve aumento do 

LEA cinco anos após o implante de marca-passo e tendência à estabilidade do LEV. 

Complicações foram frequentes e, na maioria dos pacientes, foram relacionadas aos 

eletrodos de fixação ativa.  

Complicações relacionadas aos eletrodos foram mais comuns em pacientes com BAVT 

congênito e com cardiopatia congênita estrutural. 

Apesar dos avanços tecnológicos e considerando-se as vias de implante utilizadas,   a 

abordagem endovenosa ainda constituiu uma limitação nas crianças menores 

investigadas neste estudo. 

Disfunção ventricular após o implante de marca-passo ocorreu em um quarto dos 

pacientes, demonstrando a importância da avaliação Dopplerecocardiográfica na fase 

pré-implante e investigação seriada após a realização do procedimento. 

Nao houve óbitos diretamente relacionados ao implante de marca-passo. 

Considerando-se como base prognóstica a ocorrência complicações, ocorreu maior 

sobrevida livre de eventos nos pacientes com BAVT congênito, quando comparados ao 

grupo de BAVT pós-operatório e não se registraram diferenças no grupo de BAVT 

congênito com ou sem cardiopatia estrutural. 
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Tendo em vista suas limitações, este estudo apresentou tempo de acompanhamento 

prolongado, superior aos registros de outras investigações, gerando, portanto, 

contribuição potencial sobre a análise evolutiva a longo prazo no que tange à 

estimulação cardíaca artificial em crianças e adolescentes, além de  gerar perspectivas 

de novas pesquisas nesta área.  

É importante considerar as diferenças anatômicas e fisiológicas das crianças ao escolher 

o sistema de estimulação cardíaca, a técnica de implante, o modo de programação e a 

forma mais adequada para controle do marca-passo e acompanhamento desses 

pacientes. 

O estudo mostrou a necessidade de otimizar o registro do banco de dados no 

Laboratório de Estimulação Cardíaca Artificial do HC-UFMG, dos prontuários clínicos,   

e o arquivamento dos laudos ecocardiográficos . 

Espera-se que os resultados desta pesquisa possam contribuir para melhorar a qualidade 

da assistência a crianças e adolescentes que necessitam de estimulação cardíaca 

artificial. 
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GLOSSÁRIO 

 

Amplatzer®: dispositivo utilizado para fechamento percutâneo de CIA e CIV, 

desenvolvido em 1997 por Kurt Amplat. 

Captura: ocorre quando uma espícula provoca despolarização atrial ou ventricular, 

correspondendo a uma despolarização tecidual artificial. 

Doppler mitral: técnica Dopplerecocardiográfica que analisa as modificações da curva 

de velocidade do fluxo mitral, largamente utilizada na avaliação e no estadiamento das 

disfunções diastólicas do VE. 

Limiar de estimulação: quantidade mínima de energia elétrica entregue pelo marca-

passo durante a diástole e que produz captura miocárdica. 

Oversensing: mecanismo de sensibilidade exagerada no canal ventricular, gerando 

intervalos de estimulação superiores aos de escape após onda T espontânea ou 

estimulada. 

Patch: prótese de material biológico utilizada para correção de cardiopatias congênitas, 

como CIA e CIV. 

Sensibilidade (sensing): propriedade dos marca-passos artificiais de sentir, deflagrar e 

inibir-se na presença de batimentos naturais, por sensibilidade às ondas P ou aos 

complexos QRS. A sensibilidade pode ser programada em modo bipolar ou unipolar. A 

primeira é mais utilizada, por ser menos susceptível à inibição ou sensibilidade cruzada 

de sinais e de outras câmaras. 

Speckle-tracking: rastreamento de pontos ao Dopplerecocardiograma bidimensional. 

Nessa técnica, as granulações que formam a imagem das paredes miocárdicas, quando 

se realiza o registro bidimensional, são acompanhadas ao longo ciclo cardíaco e geram 

ondas de movimento, pois começam e terminam na mesma posição. 

Strain: medida da deformação da fibra miocárdica ao Dopplerecocardiograma. 

Strain rate: taxa com que se produz a deformação da fibra miocárdica ao 

Dopplerecocardiograma. 
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Undersensing: incapacidade de reconhecimento da despolarização espontânea. Pode 

resultar de programação inadequada ou modificações na captação do sinal intrínseco. 
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APÊNDICE 1 

PROTOCOLO DE PESQUISA 

  

Dados de identificação 

1-Data: ___/___/___ 

2-Nome: ________________________________________________________________ 

3-Registro: ____________  4-Naturalidade: ____________ 5-Procedência: ______________ 

6-Data de nascimento:     ___/___/___ 

            

Dados do marca-passo 

7-Data de implante do marca-passo:___/___/___ 8- Idade no momento do implante: _______              

9-Causa do implante: (   ) BAVT congênito (   ) BAVT pós-operatório  (   )DNS 

                                 (   ) outros (especificar): ___________________________________ 

10-Cardiopatia congênita? (    ) não   (   )sim (especificar): ___________________________      

 

Dados laboratoriais: 

11-Ecodopplercardiograma: Fração de ejeção pré-implante:___ 

                                Fração de ejeção pós-implante: ___ tempo após o implante: ___ 

                                Fração de ejeção pós-implante: ___ tempo após o implante: ___ 

                                Fração de ejeção pós-implante: ___ tempo após o implante: ___ 

                                             

                                 Dissincronia ventricular? (   )não  (   )sim 

                                 Aumento de câmaras cardíacas? (   )não   (   )sim 

                            

12-Tipo de marca-passo: (   )unicameral  (   )bicameral   (   )biventricular   (   )desfibrilador    

13-Modo de estimulação: (   )DDD  (   )VVI  (   )VDD  (   )Outro: ______________________ 

14-Fixação do eletrodo: (   ) ativa   (    )passiva       

15-Revestimento com corticóide? (    ) sim  (    ) não                                    

16-Localização dos eletrodos: (    )endocárdico  (    )epicárdico 

17-Posicionamento dos eletrodos: (   )ápice de VD  (   )VSVD  (   )SIV   (   )VE 

18-Troca de eletrodos? (   )não   (   )sim, data: ___/___/___  Motivo: _________________ 

19-Troca de gerador? (   )não   (   )sim, data: ___/___/___     Motivo: _________________ 

20-Causa do implante: (   )BAVT congênito  (   )BAVT pós-operatório  (   )Sínd.QT longo 

                                       (   )Miocardiopatia hipertrófica  (   )DNS  (   )outra: ____________ 
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21-Complicações: (   )fratura de eletrodo   (   )deslocamento do eletrodo  (   )falha de sense atrial 

                              (   )falha de sense ventricular (   )falha de captura atrial  (   )falha de captura ventricular 

                              (   )endocardite  (   )trombose venosa profunda   (   )sem complicação 

                              (    )outros: _________________________________________ 

 

22-Parâmetros de estimulação (seguimento): 

Data LEA LEV IA IV Intercorrências 

__/__/__ 

Ao 

implante 

     

__/__/__ 

3 meses 

após o 

implante 

     

__/__/__ 

1 ano 

após o 

implante 

     

__/__/__ 

5 anos 

após o 

implante 

     

__/__/__ 

10 anos 

após o 

implante 
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APÊNDICE 2 

TERMO DE ASSENTIMENTO 

 

Você está sendo convidado(a) como voluntário(a) a participar da pesquisa “Implante de marca-passo em 

crianças e adolescentes: análise evolutiva e experiência de um serviço” . Neste estudo pretendemos 

estudar a evolução clínica dos pacientes com marca-passo cardíaco implantado com idade entre 0 e 18 

anos. O motivo que nos leva a estudar esse assunto é aumentar os conhecimentos nessa área, de modo que 

possamos melhorar a qualidade do atendimento que prestamos às crianças e adolescentes que têm marca-

passo cardíaco. 

Para este estudo adotaremos o(s) seguinte(s) procedimento(s): revisão do seu prontuário eletrônico no 

Laboratório de Marca-passo do Hospital das Clínicas da UFMG e do seu prontuário clínico arquivado no 

SAME (Serviço de Arquivo Médico) e algumas perguntas durante a consulta. 

Para participar deste estudo, o responsável por você deverá autorizar e assinar um termo de 

consentimento. Você não terá nenhum custo, nem receberá qualquer vantagem financeira. Você será 

esclarecido(a) em qualquer aspecto que desejar e estará livre para participar ou recusar-se. O responsável 

por você poderá retirar o consentimento ou interromper a sua participação a qualquer momento. A sua 

participação é voluntária e a recusa em participar não acarretará qualquer penalidade ou modificação na 

forma em que é atendido(a) pelo pesquisador que  irá nenhum prejuízo para o seu tratamento. Você não 

será identificado em nenhuma publicação. O único risco desta pesquisa é o desconforto pela entrevista 

durante seu atendimento, na consulta de rotina.  

Após o término da pesquisa os dados coletados serão armazenados e ficarão sob a responsabilidade da 

pesquisadora que assume o compromisso de preservar seu anonimato (não divulgar o seu nome) e utilizá-

los apenas para fins científicos. Caso queira, você também poderá solicitar quaisquer informações 

adicionais e a qualquer tempo, à pesquisadora responsável. Este termo encontra-se impresso em duas vias, 

sendo que uma cópia será arquivada pelo pesquisador responsável, e a outra será fornecida a você.  

Eu, __________________________________________________, fui informado(a) dos objetivos do 

presente estudo de maneira clara e detalhada e esclareci minhas dúvidas. Sei que a qualquer momento 

poderei solicitar novas informações, e o meu responsável poderá modificar a decisão de participar se 

assim o desejar. Tendo o consentimento do meu responsável já assinado, declaro que concordo em 

participar desse estudo. Recebi uma cópia deste termo assentimento e me foi dada a oportunidade de ler e 

esclarecer as minhas dúvidas. 
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Belo Horizonte, ____ de ______________ de 20____ . 

 

Assinatura do(a) menor: 

Assinatura do pesquisador: 

 

 

 

 

Telefones e Endereços para Contato: 

Lícia Campos Valadares 

Fone: 3409-9746. Endereço: Av. Professor 

Alfredo Balena, número 190 – sala 246, bairro 

Santa Efigênia, BH/MG 

Comitê de Ética da UFMG: Fone: 3409-4592 

Endereço: Av. Presidente Antônio Carlos 6627 

– Unidade Administrativa II (prédio da Fundep), 

Sala 2005 – 2º andar – Pampulha BH/MG. 
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

Você __________________________________________________ está sendo convidado(a) como 

voluntário(a) a participar da pesquisa “Implante de marca-passo em crianças e adolescentes: análise 

evolutiva e experiência de um serviço” . Neste estudo pretendemos estudar a evolução clínica dos 

pacientes com marca-passo cardíaco implantado com idade entre 0 e 18 anos. O motivo que nos leva a 

estudar esse assunto é aumentar os conhecimentos científicos nessa área, de modo que possamos melhorar 

a qualidade do atendimento que prestamos às crianças e adolescentes que têm marca-passo cardíaco. 

Para este estudo adotaremos o(s) seguinte(s) procedimento(s): revisão do prontuário eletrônico no 

Laboratório de Marca-passo do Hospital das Clínicas da UFMG e do prontuário clínico arquivado no 

SAME (Serviço de Arquivo Médico) do seu filho algumas perguntas durante a consulta. 

Para você participar deste estudo, você deverá autorizar e assinar este termo de consentimento. Você não 

terá nenhum custo, nem receberá qualquer vantagem financeira. Você será esclarecido em qualquer 

aspecto que desejar e estará livre para participar ou recusar-se. Você poderá retirar o consentimento ou 

interromper a participação a qualquer momento. A participação é voluntária e a recusa em participar não 

acarretará qualquer prejuízo no tratamento de seu filho(a). Você não será identificado em nenhuma 

publicação.  O único risco desta pesquisa é o desconforto pela entrevista durante seu atendimento, na 

consulta de rotina. Após o término da pesquisa os dados coletados serão armazenados e ficarão sob a 

responsabilidade da pesquisadora que assume o compromisso de preservar seu anonimato (não divulgar o 

seu nome) e utilizá-los apenas para fins científicos. Caso queira, você também poderá solicitar quaisquer 

informações adicionais e a qualquer tempo, à pesquisadora responsável.  

Eu, __________________________________________________, fui informado(a) dos objetivos do 

presente estudo de maneira clara e detalhada e esclareci minhas dúvidas. Sei que a qualquer momento 

poderei solicitar novas informações, e poderei modificar a decisão de permitir a participação do meu filho 

se assim o desejar. Recebi uma cópia deste termo assentimento e me foi dada a oportunidade de ler e 

esclarecer as minhas dúvidas. 

Belo Horizonte, ____ de ______________ de 20___ 

 

Assinatura do paciente: 

Assinatura do pesquisador 
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Telefones e Endereços para Contato 

Lícia Campos Valadares 

Fone: 3409-9746. Endereço: Av. Professor Alfredo Balena, número 190 – sala 246, bairro Santa Efigênia, 

BH/MG 

Comitê de Ética da UFMG:  

Fone: 3409-4592 Endereço: Av. Presidente Antônio Carlos 6627 – Unidade Administrativa II (prédio da 

Fundep), Sala 2005 – 2º andar – Pampulha BH/MG. 
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

Seu filho ou sua filha __________________________________________________ está sendo 

convidado(a) como voluntário(a) a participar da pesquisa “Implante de marca-passo em crianças e 

adolescentes: análise evolutiva e experiência de um serviço” . Neste estudo pretendemos estudar a 

evolução clínica dos pacientes com marca-passo cardíaco implantado com idade entre 0 e 18 anos. O 

motivo que nos leva a estudar esse assunto é aumentar os conhecimentos científicos nessa área, de modo 

que possamos melhorar a qualidade do atendimento que prestamos às crianças e adolescentes que têm 

marca-passo cardíaco. 

Para este estudo adotaremos o(s) seguinte(s) procedimento(s): revisão do prontuário eletrônico no 

Laboratório de Marca-passo do Hospital das Clínicas da UFMG e do prontuário clínico arquivado no 

SAME (Serviço de Arquivo Médico) do seu filho algumas perguntas durante a consulta. 

Para seu filho participar deste estudo, você deverá autorizar e assinar este termo de consentimento. Vocês 

não terão nenhum custo, nem receberão qualquer vantagem financeira. Vocês serão esclarecidos em 

qualquer aspecto que desejar e estarão livres para participar ou recusar-se. Você poderá retirar o 

consentimento ou interromper a participação do seu filho a qualquer momento. A participação é 

voluntária e a recusa em participar não acarretará qualquer prejuízo no tratamento de seu filho(a). Seu 

filho não será identificado em nenhuma publicação.  O único risco desta pesquisa é o desconforto pela 

entrevista durante seu atendimento, na consulta de rotina. Após o término da pesquisa os dados coletados 

serão armazenados e ficarão sob a responsabilidade da pesquisadora que assume o compromisso de 

preservar seu anonimato (não divulgar o seu nome) e utilizá-los apenas para fins científicos. Caso queira, 

você também poderá solicitar quaisquer informações adicionais e a qualquer tempo, à pesquisadora 

responsável.  

Eu, __________________________________________________, fui informado(a) dos objetivos do 

presente estudo de maneira clara e detalhada e esclareci minhas dúvidas. Sei que a qualquer momento 

poderei solicitar novas informações, e poderei modificar a decisão de permitir a participação do meu filho 

se assim o desejar. Recebi uma cópia deste termo assentimento e me foi dada a oportunidade de ler e 

esclarecer as minhas dúvidas. 

Belo Horizonte, ____ de ______________ de 20___ 

 

Assinatura do pai, mãe ou responsável: 

Assinatura do pesquisador: 
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Telefones e Endereços para Contato: 

Lícia Campos Valadares 

Fone: 3409-9746. Endereço: Av. Professor Alfredo Balena, número 190 – sala 246, bairro Santa Efigênia, 

BH/MG 

Comitê de Ética da UFMG:  

Fone: 3409-4592 Endereço: Av. Presidente Antônio Carlos 6627 – Unidade Administrativa II (prédio da 

Fundep), Sala 2005 – 2º andar – Pampulha BH/MG. 
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