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Características, benefícios e consequências dos algoritmos de 
minimização da estimulação do ventrículo direito por dispositivos 
de estimulação cardíaca artificial
Characteristics, benefits and consequences of right ventricle stimulation minimizing 
algorithms by artificial cardiac pacing devices

Andrés Di Leoni Ferrari1, Aníbal Pires Borges2, Glauco Resende Bonato3, Ricardo Medeiros 
Piantá4, Sarah Benedetti Custódio da Silva5, José Carlos Pachón Mateos6

Resumo: Os dispositivos implantáveis de estimulação cardíaca artificial (marcapasso definitivo, cardiodesfibrilador 
e terapia de estimulação multissítio para ressincronização cardíaca) têm benefícios bem estabelecidos e indicações 
em expansão. Diversos estudos e publicações têm demonstrado que a estimulação cardíaca artificial convencional 
não é isenta de efeitos adversos (dissincronia ventricular, risco de insuficiência cardíaca e mortalidade). O 
progresso tecnológico da eletroterapia cardíaca trouxe novos algoritmos e estratégias de programação dos 
dispositivos, particularmente os que minimizam a estimulação do ventrículo direito por programação do intervalo 
atrioventricular. Atualmente, tanto para portadores de marcapasso definitivo como, particularmente, para 
portadores de cardiodesfibrilador implantável, são recomendadas estratégias que explorem ao máximo a condução 
atrioventricular intrínseca, quando esta é confiável, com o objetivo de produzir complexos com QRS estreito, 
evitando as potenciais consequências deletérias da ativação artificial do ventrículo direito. Esta revisão aborda 
as diferenças entre sequência atrioventricular e sincronia atrioventricular produzidas por esses algoritmos, e o 
surgimento de um outro virtual conflito de paradigmas: permitir intervalos atrioventriculares não fisiológicos, 
gerando potencialmente dissincronia atrioventricular mas com QRS estreito, ou estimular artificialmente o 
ventrículo direito com intervalo atrioventricular fisiológico e QRS largo?

Descritores: Estimulação Cardíaca Artificial; Atrioventricular; Dissincronia.

Abstract: Implantable artificial cardiac pacing devices (permanent pacemakers, cardioverter-defibrillators and 
multisite pacing for cardiac resynchronization therapy) have well-established benefits and expanding indications. 
Several studies and publications have demonstrated that conventional artificial cardiac pacing is not free from 
adverse effects (ventricular desynchronization, risk of heart failure and mortality). Technological advances in cardiac 
electrotherapy have led to new algorithms and device programming strategies, particularly those that minimize 
right ventricle pacing by atrioventricular interval programming. Currently and whenever reliable, strategies that 
explore intrinsic atrioventricular conduction to a maximum are recommended for carriers of permanent pacemakers 
and implantable cardioverter-defibrillators to avoid the potential deleterious consequences of artificial right 
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ventricle activation. This review addresses the differences between atrioventricular synchrony and atrioventricular 
sequencing produced by these algorithms and the emergence of another virtual paradigm conflict: should we 
allow long, non-physiological, atrioventricular intervals, potentially generating atrioventricular desynchronization 
with a narrow QRS or artificially stimulate the right ventricle with a physiological atrioventricular interval and a 
wide QRS?

Keywords: Cardiac Pacing, Artificial; Atrioventricular; Desynchrony.

Introdução
A estimulação cardíaca artificial por implante 

de cabo-eletrodo transvenoso no ventrículo di
reito é a mais difundida, em decorrência da ana
tomia cirúrgica favorável e da estabilidade dos 
parâmetros eletrônicos a longo prazo. Entretanto, 
a estimulação cardíaca artificial, principalmente 
quando apical do ventrículo direito, pode gerar 
diversas alterações, das quais o alargamento da 
duração do intervalo QRS, o padrão eletrocardio-
gráfico de bloqueio de ramo esquerdo artificial-
mente induzido, a disfunção valvar mitral com 
consequente remodelamento ventricular e, por 
fim, a perda de eficiência da bomba miocárdica 
seriam as mais significativas1-3. Esse conjunto de 
paraefeitos da eletroterapia cardíaca, quando asso-
ciado a sintomas de insuficiência cardíaca clinica-
mente manifesta, é denominado síndrome ven-
tricular do marcapasso2,4. Por causa da diferente 
etiopatogenia, separa-se da clássica síndrome do 
marcapasso, cuja etiologia principal é a falta de 
sincronismo atrioventricular4. 

Estimulação Cardíaca Artificial do 
Ventrículo Direito e a Relevância das 
Características Clínicas dos Pacientes

A ativação simultânea e rápida de pontos dis
tantes pelo sistema His-Purkinje permite que exista 
o sincronismo mecânico dos diferentes segmentos 
ventriculares. A eficiência contrátil do ventrículo 
esquerdo é diretamente dependente desse fenô-
meno1. Desde 1925, sabe-se que a ativação antifi
siológica artificial produz distúrbios elétricos com 
repercussão mecânica ao padrão natural de con-
tração, conhecido como dissincronia3. A contra
ção do ventrículo direito antecipadamente ao ven-
trículo esquerdo gera dissincronia mecânica inter-
ventricular. A transmissão lentificada do estímulo, 
ao ocorrer célula-célula e fora do sistema de con-
dução especializado, traz alargamento da duração 
do intervalo QRS com padrão de bloqueio de ramo 
esquerdo artificial (dissincronia elétrica)5-8. 

Estima-se que até 50% dos portadores de mar-
capasso definitivo desenvolvam a síndrome ventri-
cular do marcapasso4. O risco de desenvolver essa 
alteração seria mais marcado quando há posicio-

namento apical do cabo-eletrodo do ventrículo di
reito, e diante de disfunção sistólica preexistente. 
Por conta de mecanismos de reserva funcional, o 
coração normal toleraria a estimulação cardíaca 
artificial do ventrículo direito por longos perío
dos2,4 e o risco estimado de disfunção sistólica 
associada à estimulação cardíaca artificial, em 2 

anos, alcançaria apenas 1,4%3, provavelmente não 
muito diferente da população sem marcapasso 
definitivo. Um estudo9 com pacientes com doença 
do nó sinusal, em quase 6 anos de acompanha-
mento, demonstrou que, naqueles com fração de 
ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) preservada, 
houve menos de 10% de evolução para insuficiên
cia cardíaca, e outro10 demonstrou queda absoluta 
da FEVE < 5% nesse perfil de pacientes quando 
submetidos a estimulação cardíaca artificial DDD-R 
(detecção e estimulação atrioventricular sequen-
cial). Várias publicações, por outro lado,7,11 ressal
taram que são as características clínicas dos pa
cientes (idade, capacidade funcional, hipertensão 
arterial, doença coronária, diâmetro diastólico do 
ventrículo esquerdo ou disfunção ventricular 
pré-implante) as que estariam associadas a evolu
ção desfavorável, quando relacionadas a fatores 
moduladores, como a dose porcentual de estimu-
lação ventricular e a duração do intervalo QRS 
artificialmente gerado. 

O risco de paraefeitos pela estimulação cardíaca 
artificial adquire relevância singular em portado
res de cardiodesfibrilador implantável (CDI). Uma 
grande parcela desses pacientes apresenta disfunção 
sistólica, e, nesse cenário, está descrito aumento 
do risco de desenvolver insuficiência cardíaca pela 
estimulação cardíaca artificial em mais da metade 
dos casos (até 52%)3. Análises retrospectivas de 
grandes estudos12-14 demonstraram, já no primeiro 
ano após implante do dispositivo, o aparecimento 
de disfunção significativa do ventrículo esquerdo. 
De grande valia foi o registro de efeito do tipo 
dose-resposta (dose porcentual de estimulação ven
tricular superior a 40% no estudo Dual Chamber 
and VVI Implantable Defibrillator – DAVID12, 
e quando excede 50% no Multicenter Automatic 
Defibrillator Trial – MADIT II13). Outro estudo15, 
desenhado para comparar um algoritmo de histe-
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rese atrioventricular em pacientes com indicação 
de CDI DDD-R e sem indicação de estimulação 
do ventrículo direito, confirmou que doses por-
centuais de estimulação ventricular elevadas asso-
ciam-se a maior hospitalização por insuficiência 
cardíaca, maior incidência de taquicardia ventricu-
lar e maior mortalidade. Entretanto, é interessante 
destacar que houve melhores resultados com dose 
porcentual de estimulação ventricular (%CEV) 
do ventrículo direito entre 10% e 19% (2,8% de 
eventos, comparativamente ao grupo com estimu-
lação < 10%, que apresentou 8,1% de eventos). 
Os autores justificaram essa associação pela mini-
mização da estimulação do ventrículo direito com 
utilização de intervalos atrioventriculares excessi-
vamente prolongados e não fisiológicos pelo algo-
ritmo15. Infere-se que, em alguns casos seleciona-
dos, a estimulação cardíaca artificial do ventrículo 
direito talvez possa ser necessária em certa dose 
porcentual de estimulação ventricular, desde que 
seja privilegiada a manutenção da sincronia atrio-
ventricular (intervalo atrioventricular otimizado) 
para a melhor função miocárdica16,17.

Sequência Atrioventricular É Diferente 
de Sincronia Atrioventricular

Em qualquer indicação de estimulação cardíaca 
artificial é primordial manter ou recuperar o sin-
cronismo atrioventricular. Isso pode aumentar 
o rendimento cardíaco de 20%4 até 40%18,19. À 
ecocardiografia transtorácica, em pacientes com 
dissincronia atrioventricular consequente a blo-
queio atrioventricular de 1o grau com intervalo 
PR muito prolongado ou intervalos atrioventri-
culares programados muito longos, ocorre fusão 
da onda E (enchimento passivo) com a onda A 
(contração atrial). Mecanicamente, a contração 
atrial ocorre dessincronizada da sístole ventricular 
e, dessa forma, é pouco efetiva, comprometendo 
o enchimento ventricular diastólico e, em conse-
quência, o débito cardíaco. Concomitantemente, 
ocorre aumento da pressão capilar pulmonar e 
regurgitação mitral telediastólica secundária, por 
reversão dos gradientes de pressão, gerando maior 
redução do débito cardíaco e também sintomas 
comparáveis aos da síndrome do marcapasso20. 

O melhor rendimento miocárdico requer coor-
denação eletromecânica de todos os componentes, 
incluindo a dinâmica valvar mitral3. A ocorrência 
de regurgitação mitral pela estimulação cardíaca 
artificial pode estar relacionada, principalmente, a 
três fatores: atraso da ativação do aparelho valvar, 
em consequência da ativação antifisiológica (apical 
à basal) ventricular; dissincronia da musculatura 
papilar relacionada à topografia do cabo-eletrodo 
do ventrículo direito, prejudicando a sobreposição 
dos folhetos valvares21; e fator mecânico, por dis-
sincronia secundária à programação de intervalos 
atrioventriculares não fisiológicos que produzem 
desacoplamento atrioventricular22.

Está descrito23 que os pacientes com bloqueio 
atrioventricular de 1o grau extremo (> 300 ms) 
podem ser assintomáticos em repouso, mas muito 
sintomáticos com baixos níveis de atividade, em 
decorrência de desacoplamento mecânico atrio-
ventricular e síndrome do marcapasso. Foi postu-
lado20, especificamente na busca da restauração da 
sincronia atrioventricular, que essa situação fosse 
considerada recomendação para implante de mar-
capasso definitivo de dupla câmara. Estudos não 
controlados demonstraram melhora sintomática 
em pacientes com intervalo PR não fisiológicos e 
marcapasso definitivo DDD-R, sendo o benefício 
maior quando a FEVE está preservada24,25. 

Nos primórdios da estimulação multissítio, 
pequenos estudos não controlados26,27 já sugeriam 
que o marcapasso definitivo de dupla-câmara pro
gramado com intervalo atrioventricular otimizado 
poderia ser benéfico em pacientes com cardiomio-
patia dilatada e intervalo PR prolongado (ressin
cronização atrioventricular). Nas últimas diretri
zes publicadas sobre o assunto, a indicação de mar
capasso definitivo nesse contexto seria IIa, quando 
o intervalo PR supera 300 ms (Tabela 1), no con-
texto das chamadas indicações de estimulação car-
díaca artificial por razões hemodinâmicas28,29. As 
Diretrizes Brasileiras, mais antigas, não contem-
plam a terapia de ressincronização cardíaca, sendo 
o implante de marcapasso definitivo de dupla-câ
mara, nesse cenário, indicação classe IIb e nível de 
evidência C30.

Contudo, conclui-se que, na presença de in
tervalo PR prolongado, é pelo menos incerto o 

Tabela 1: Indicação de estimulação cardíaca artificial no bloqueio atrioventricular de 1o grau.

Recomendação Classe Nível de evidência

Marcapasso definitivo deve ser considerado em pacientes com sintomas 
persistentes similares aos da síndrome do marcapasso e atribuíveis ao 
bloqueio atrioventricular de 1o grau 
(intervalo PR > 300 ms)

IIa C

Adaptado de Brignole et al.28.
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quanto a minimização do estímulo do ventrículo 
direito, à custa de desacoplamento atrioventricu-
lar, é pior que a dissincronia ventricular. A “dissin-
cronopatia” atrioventricular permissiva também 
poderia trazer consequências clínicas negativas em 
pacientes com FEVE preservada e sem insuficiên-
cia cardíaca31.

Estratégias de Minimização da 
Estimulação Artificial do Ventrículo Direito

A busca de alternativas para minimização da 
ativação artificial do ventrículo direito começou 
cedo na evolução da eletroterapia cardíaca. Os re
sultados iniciais positivos com esses mecanismos 
levaram a uma zona de conforto, que perdurou 
por aproximadamente 20 anos, até a publicação 
do estudo Danish Multicenter Randomized Study 
on Atrial Inhibited versus Dual-Chamber Pacing in 
Sick Sinus Syndrome (DANPACE)10 e suas suba-
nálises11. Todos esses resultados, associados a um 
progressivo melhor conhecimento do efeito clínico 
desses algoritmos, contribuíram para o surgimento 
da percepção ambígua sobre os benefícios e con-
sequências dessas estratégias. Para fins didáticos, os 
conjuntos de alternativas podem ser agrupados em: 
sistemas unicamerais atriais (implante de cabo-ele-
trodo único atrial) e manuseio da temporização do 
intervalo atrioventricular do dispositivo.

Implante de cabo-eletrodo único atrial
O implante de cabo-eletrodo único atrial é a 

mais ortodoxa forma de levar adiante a tese de 
que o melhor modo de estimular o ventrículo é 
desde os átrios. Nesse cenário, porém, o paciente 
estaria desprotegido perante eventuais disfun-
ções atrioventriculares, cuja primeira mani-
festação é a síncope em quase 50% dos casos1. 
Outro aspecto negativo, consequência disso, é 
a potencial necessidade de reintervenção cirúr-
gica para implante de cabo-eletrodo em posição 
ventricular. Publicações registram que até 2,5% 
desses pacientes-ano requerem nova cirurgia32. 
No DANPACE11 houve duas vezes maior neces-
sidade desse procedimento no grupo com cabo-
-eletrodo único atrial.

Estratégias de temporização do intervalo 
atrioventricular

Conceitualmente, a maior vantagem dos siste-
mas de dupla câmara é a segurança da estimula-
ção do ventrículo direito diante do surgimento de 
eventual bloqueio atrioventricular. Um estímulo 
ventricular artificial sempre será entregue sequen-
cialmente à atividade atrial (intrínseca ou estimu-
lada) se, uma vez esgotado o tempo programado 
do intervalo atrioventricular, não houver a detecção 
de QRS intrínseco. 

Na busca para minimizar a estimulação cardíaca 
artificial do ventrículo direito por programação do 
intervalo atrioventricular4,32,33, existem as seguintes 
alternativas:

1. Sem intervalo atrioventricular programável: 
programação em modo AAI-R de um sistema de 
dupla-câmara.

2. Intervalo atrioventricular continuamente opera
cional: 

– Intervalo atrioventricular operacional estático: 
sistemas de dupla-câmara (DDD-R, DDI-R) com 
intervalo atrioventricular programado longo fixo 
(300 ms-350 ms etc.).

– Intervalo atrioventricular operacional dinâ
mico: histerese de intervalo atrioventricular, como 
SearchAV+®/Medtronic, VIP®/Saint Jude Medical, 
IRS Plus®/Biotronik.

3. Modos de operação: sistemas de dupla-câmara 
com mudança automática do modo de operação, 
como AAI-R ó DDD-R (MVP®/Medtronic), 
ADI-R ó DDD-R (Vp Supression®/Biotronik), 
operação AAI com backup VVI (RYTHMIQ®/
Boston Scientific, AAISafeR®/ELA Medical, não 
disponível em nosso meio).

Essas alternativas são detalhadas a seguir.

Sem intervalo atrioventricular programável
O modo AAI (detecção e estimulação atrial) 

operacionalmente assemelha-se ao sistema com 
cabo-eletrodo único atrial já descrito. Uma indica
ção possível, em pacientes muito selecionados, 
seria na doença do nó sinusal por bradicardia (com 
ou sem insuficiência cronotrópica) com condução 
atrioventricular intrínseca intacta28,29,34. Com essa 
estratégia, enfrenta-se o risco não desprezível de 
síncope pela desproteção do paciente diante de 
bloqueio atrioventricular sintomático associado. 
A incidência anual descrita é muito variável na 
literatura (0 a 4,5%, aproximadamente; média = 
0,6%) e há registros de prevalência de 0 a 11,9% 
(média = 8,4%)30,35-37. Se o paciente com doença 
do nó sinusal apresenta algum distúrbio de condu-
ção intraventricular, essa incidência pode chegar a 
valores mais significativos31,34,36-41.

Apesar da eliminação da estimulação do ventrí-
culo direito, alguns grupos de pacientes com bra-
dicardia e/ou insuficiência cronotrópica associadas 
a intervalos PR longos não atingiram os resultados 
esperados com o modo AAI11,42,43 e, ainda, apresen-
taram sintomas aos pequenos esforços20,25,31,42-44. 
Ainda, uma metanálise38 com mais de 7 mil pacien-
tes não mostrou benefício da estimulação AAI-R 
quando comparada à dupla-câmara convencional 
(DDD). São possíveis causas para essa ausência de 
resposta: o desacoplamento atrioventricular31, a 



Relampa 2015;28(2):59-70

Características, benefícios e consequências dos algoritmos de minimização da estimulação do ventrículo direito 
por dispositivos de estimulação cardíaca artificial

63

incapacidade de poder aumentar o débito cardíaco 
apenas pela elevação da frequência cardíaca45 e a 
presença de resposta do tipo Wenckebach do nó 
atrioventricular com aparição de bloqueio atrio
ventricular42 com frequência cardíaca elevada. 
Outra complicação pouco relatada na literatura, 
porém bastante frequente na prática clínica, e que 
limitaria o uso de AAI-R é a presença de eventuais 
episódios de fibrilação atrial paroxística com blo-
queio atrioventricular associado e baixa resposta 
de escape ventricular. Nesses casos, é indicado o 
suporte ventricular artificial para evitar, principal-
mente, a síncope29,30. Uma opção plausível seria 
implantar, desde o primeiro momento, um sistema 
bicameral e programar o modo AAI-R, com teste 
periódico de viabilidade da condução atrioventricu-
lar. Na busca sistemática do ponto de Wenckebach, 
valores > 140 bpm/minuto poderiam agregar segu-
rança à opção por AAI-R. Caso contrário, poderia 
haver risco de bloqueio atrioventricular ao esforço 
com síncope ou de desencadear dissincronia atrio-
ventricular e síndrome do marcapasso42,45.

Um estudo dinamarquês46 analisou 3 grupos: 
AAI-R, DDD-R com intervalo atrioventricular 
curto (150 ms) e DDD-R com intervalo atrioven
tricular longo fixo (300 ms). Após acompanha-
mento médio de quase 3 anos (2,9 + 1,1 anos) 
observou-se que a incidência tanto de fibrilação 
atrial intermitente como de fibrilação atrial crô-
nica foi menor no grupo AAI-R. A longo prazo, 
o grupo DDD-R com intervalo atrioventricu-
lar curto (%CEV = 90%) mostrou significa
tiva redução da FEVE. Comparativamente, no 
DANPACE10, de acompanhamento mais dura-
douro (5,4 + 2,6 anos), em pacientes com função 
sistólica prévia normal não houve diferença esta-
tisticamente significante entre os modos AAI-R e 
DDD-R em termos de fibrilação atrial, acidente 
vascular encefálico, mortalidade por qualquer causa 
ou hospitalização por insuficiência cardíaca. As 
razões desses achados não estão totalmente escla-
recidas, mas a hipótese que os justificaria seria a 
dissincronia atrioventricular gerada por intervalos 
atrioventriculares não fisiológicos, já demonstrada 
em estudos similares11,43,44. Os autores concluíram, 
ainda, que, com a ressalva do período de acom-
panhamento relativamente curto para pacientes 
com doença do nó sinusal, o uso da estimulação 
DDD-R, quando comparada à AAI-R, seria segura 
na doença do nó sinusal quanto ao risco de desen-
volvimento de insuficiência cardíaca, principal-
mente em pacientes com intervalo PR < 220 ms, 
naqueles com idade entre 18 anos e 70 anos, ou 
< 260 ms, para aqueles com idade > 70 anos.

De forma problemática, na lógica de tempori-
zação dos CDIs, a programação no modo AAI-R 

cria automaticamente períodos de cegamento cru
zado (cross-chamber blanking periods), no canal 
ventricular. Embora, em teoria, isso poderia afetar 
negativamente a detecção de arritmias ventricula-
res, essa forma de operação poderia ser uma alter-
nativa interessante, uma vez que a necessidade de 
agregar a função antibradicardia nesses pacientes 
aconteceria em apenas 11% a 29% dos casos47-50. 
Seria uma opção especialmente útil e segura na 
indicação de CDI de dupla-câmara em pacientes 
com condução atrioventricular preservada, uma vez 
que a colocação de um cabo-eletrodo no ventrículo 
direito é condição sine qua non para esses dispositi-
vos. Análise da população do MADIT-II13 (isquê-
micos com FEVE < 30% alocados para receber 
CDI ou terapia medicamentosa convencional) 
suportaria essa tese. Nesse estudo, em pacientes 
com %CEV > 50% o benefício da prevenção de 
morte súbita pelo implante do dispositivo teria sido 
atenuado pelos efeitos negativos da estimulação 
cardíaca artificial ventricular nesse substrato de 
pacientes especialmente vulnerável. Após 4 anos, 
a mortalidade do grupo estimulado assemelhou-se 
à dos controles (não portadores de CDI), diferen-
temente daqueles com %CEV < 50%, nos quais o 
benefício manteve-se sustentado51.

Intervalo atrioventricular continuamente 
operacional

– Intervalo atrioventricular longo fixo
Intervalos atrioventriculares longos fixos (fixa-

dos, por exemplo, em 300-350 ms) representam 
uma tentativa primária e simples de prevenir a 
estimulação do ventrículo direito em sistemas de 
dupla-câmara. Funcionalmente baseiam-se na tese 
de que a condução própria do paciente produzirá 
ativação ventricular intrínseca antes de completar 
o intervalo atrioventricular programado (intervalo 
atrioventricular programado > intervalo PR in
trínseco). A eficácia desse mecanismo é modesta 
em reduzir a ativação artificial ventricular, prova-
velmente em decorrência das variações dinâmicas 
que ocorrem na condução atrioventricular dos 
pacientes52. Um estudo comparativo entre o modo 
DDD com intervalo atrioventricular programado 
longo e a programação do intervalo atrioventricu-
lar nominal evidenciou que a estimulação cardíaca 
artificial do ventrículo direito persistiu ainda em 
17% dos casos, apesar da programação do inter-
valo atrioventricular fixo > 300 ms46. 

Novamente, os CDIs possuem limitações de 
software sobre o máximo intervalo atrioventricu-
lar programável permitido. Isso ocorre por conta 
dos conflitos de temporização entre os intervalos 
de detecção e cegamento inerentes ao sistema 
(cross-chamber blanking periods), como já descrito. 
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De particular interesse, teoricamente poderia acon
tecer quando o ciclo da taquicardia (por exemplo, 
300 ms ou 200 bpm) se aproxima do intervalo 
atrioventricular programado estendido.

Comum aos CDIs e ao marcapasso definitivo é a 
limitação da frequência cardíaca máxima de acom-
panhamento do ritmo intrínseco, dependendo da 
relação entre o intervalo atrioventricular progra-
mado e a capacidade cronotrópica do paciente. O 
intervalo atrioventricular, quando somado ao pe
ríodo refratário atrial pós-ventricular, constitui o 
período refratário atrial total do ciclo de tempo-
rização do dispositivo. O período refratário atrial 
total é o principal limitante da frequência cardíaca 
máxima permitida pelo aparelho, seja por acom-
panhamento do ritmo sinusal ou indicada pelo 
sensor de resposta de frequência, quando habili-
tado (modo R). Também pelo fato de o intervalo 
atrioventricular ser um período de refratariedade 
do canal atrial, com intervalos atrioventriculares 
longos, ocorre a limitação operacional da janela 
de detecção de arritmias supraventriculares (fibri-
lação atrial e flutter atrial), permitindo a persistên
cia dessas ou atrasando o mecanismo de defesa 
eletrônica (auto mode switch). 

Todavia, a programação de intervalos atrioven
triculares artificialmente longos pode induzir a 
ocorrência de arritmias por reentrada eletrônica na 
presença de condução retrógrada ventriculoatrial. 
A mais comum é a taquicardia mediada pelo mar-
capasso, que, além de ser repetitiva e sintomática, 
gera elevadas %CEV (sequências VP-AS). Tam
bém mediadas pelo marcapasso definitivo e igual-
mente sintomáticas, existem outras sequências 
automáticas repetitivas, porém não reentrantes, com 
importante desacoplamento entre o ciclo cardíaco 
intrínseco e o interpretado pelo aparelho53,54. A 
combinação de frequência cardíaca sinusal elevada 
com intervalo PR longo intrínseco permite que a 
onda P do batimento seguinte esteja deslocada 
dentro do período refratário atrial pós-ventricular 
do ciclo anterior ou ainda, em casos extremos, 
no blanking atrial pós-ventricular, não sendo sin-
cronizada à atividade ventricular. Esse fenômeno 
foi denominado undersense funcional atrial24,53. 
Ao final do intervalo V-A haverá um estímulo 
atrial artificial (com elevada probabilidade de não 
captura pela refratariedade fisiológica dessa câmara), 
que desencadeia a sequência repetitiva AR-AP-VS. 
Essa arritmia eletrônica durará tanto quanto a fre
quência cardíaca sinusal se mantiver elevada ou a 
onda P persistir presa dentro dos intervalos refra-
tários, como ilustrado na Figura 1. A sequência 
repetitiva desse fenômeno será analisada pelo cir-
cuito lógico do marcapasso definitivo como arrit-

mia supraventricular, levando ao auto mode switch 
e, potencialmente, provocando variações da frequên-
cia cardíaca. Fundamentalmente, pela proximidade 
da sístole atrial à sístole ventricular precedente, 
haverá dissincronia atrioventricular e ventricu
loatrial, e síndrome do marcapasso.

Finalmente, outra limitação ao sucesso da busca 
de minimização da estimulação cardíaca artificial 
do ventrículo direito por intervalo atrioventricular 
longo fixo surge quando há sobreposição temporal 
entre o intervalo PR intrínseco e o intervalo atrio-
ventricular programado, gerando batimentos de 
fusão e pseudofusão entre a frente de onda intrín-
seca e a estimulação cardíaca artificial. Esse meca-
nismo expõe o paciente a dissincronia ventricular, 
além de aumentar o desgaste da bateria do gerador 
por estimulação espúria. 

– Intervalo atrioventricular longo dinâmico: função 
da histerese atrioventricular

A função da histerese atrioventricular não foi 
especificamente desenhada para privilegiar a con-
dução atrioventricular intrínseca. Visava a aumen-
tar a longevidade da bateria dos dispositivos ao 
minimizar a estimulação. Independentemente de 
detalhes de cada fabricante, esses algoritmos com-
partilham arquiteturas similares. Todos funcionam 
com dois intervalos atrioventriculares possíveis: 
o programado e um segundo valor de intervalo 
atrioventricular de histerese (por exemplo, adicio

Figura 1: Undersense funcional atrial e arritmia automática não 
reentrante por dissincronia atrioventricular.
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nando 100 ms ao original). Caso, durante esse 
segundo intervalo atrioventricular, seja detectado 
QRS intrínseco, o valor programado de intervalo 
atrioventricular de histerese será mantido, funcio-
nalmente, como a operação em AAI-R. Quando, 
ao final do período de busca (intervalo atrioven-
tricular original + histerese), não for detectado um 
QRS intrínseco, se retornará ao intervalo atrioven
tricular original (não estendido) até o reinício de 
um novo período de busca programado. 

Não há estudos comparativos de eficácia entre 
os diferentes fabricantes. O sucesso em reduzir a 
%CEV do ventrículo direito tem ficado abaixo do 
esperado55,56, e as causas mais importantes para esses 
resultados estão, provavelmente, em problemas de 
sensibilidade e especificidade do algoritmo. A ex
tensão do intervalo atrioventricular original para o 
valor programado de histerese não é ciclo a ciclo, 
portanto não sensível o suficiente para detectar 
condução intrínseca. Estaria disponível apenas 
durante um determinado período (30 segundos, 1 
minuto, 3 minutos, etc.) ou um número de ciclos 
pré-especificado (8 batimentos, 16 batimentos, 32 
batimentos, etc.), também programável. Ainda, 
para manter a função de histerese operacional, 
devem ser preenchidos critérios adicionais que 
melhoram a especificidade do algoritmo, mas o 
tornam, ao mesmo tempo, menos sensível (quan-
tidade X de Y ciclos – razão X/Y – consecutivos com 
detecção de QRS intrínseco, por exemplo). 

O contrário também é verdadeiro. A “labili-
dade” dos critérios de retorno à estimulação com 
o intervalo atrioventricular original programado é 
facilmente preenchida. Em alguns casos, apenas a 
não detecção de um QRS intrínseco pode provo-
car o abandono da histerese até um novo período 
de extensão programado. O estudo Search AV Exten-
sion and Managed Ventricular Pacing for Promo-
ting Atrioventricular Conduction (SAVE PACe)57 

(pacientes com doença do nó sinusal, acompa
nhamento médio de 1,7 + 1 ano) randomizou 
3 grupos: modo DDD convencional, algoritmo 
com histerese atrioventricular (SearchAV®) e opera-
ção pelo algoritmo MVP® (AAI-R ó DDD-R). 
Houve redução substancial de %CEV (9,1% para 
MVP® vs. 99% no DDD) e significativa redução 
(40%) do risco de fibrilação atrial, que era o obje-
tivo primário do estudo, sem encontrar diferenças 
na mortalidade ou no desenvolvimento de insufi-
ciência cardíaca entre os grupos.

Pelo maior risco de dissincronia ventricular, 
os pacientes com indicação de implante de CDI 
seriam, em tese, aqueles que obteriam maior bene-
fício com o algoritmo de intervalo atrioventricular 
dinâmico para reduzir a estimulação cardíaca arti-
ficial do ventrículo direito. Entretanto, os resul-
tados nesse perfil de pacientes novamente não 
foram satisfatórios. Limitações próprias dos ciclos 
de temporização dos CDIs restringem o máximo 
intervalo atrioventricular programável (raramente 
> 400 ms, e poucos permitem extensões > 500 ms).  
Todavia, na associação de ectopia ventricular fre
quente e histerese intervalo atrioventricular, au
menta-se o risco de pró-arritmia grave. Uma extra-
-sístole ventricular que ocorra durante o intervalo 
atrioventricular estendido pode coincidir com o 
período de cegamento atrial, e, portanto, não ser 
detectada. Nesse momento, haverá um evento atrial 
seguido por estímulo do canal ventricular ao final 
do intervalo atrioventricular, que pode impactar na 
onda T (espícula/T) com o potencial arritmogênico 
dessa circunstância (Figura 2). Ainda, outro fator 
complicador do funcionamento dos CDIs com 
intervalos atrioventriculares operacionais dinâmi-
cos é a existência das mesmas limitações à detec-
ção e à discriminação da taquicardia ventricular/
fibrilação ventricular pelos cross-chamber blanking 
periods mencionados anteriormente. 

Figura 2: Intervalo atrioventricular longo e estimulação (Vp) pelo marcapasso definitivo em período vulnerável (acima da onda T).
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Analisados em conjunto, encontramos pelo 
menos 5 fatores limitantes que influenciam o 
sucesso do intervalo atrioventricular estendido 
continuamente operacional (tanto estático como 
dinâmico) na minimização da estimulação do 
ventrículo direito: intervalo PR do paciente e 
desacoplamento atrioventricular e síndrome do 
marcapasso; probabilidade de dissincronia atrio-
ventricular por aumento de frequência cardíaca 
(teste de condução atrioventricular); densidade de 
ectopias ventriculares e pró-arritmia por estimula-
ção no período vulnerável do QRS; influência do 
tônus autonômico e/ou de fármacos agindo sobre 
o nó atrioventricular e suas propriedades eletrofi-
siológicas; e regras de temporização inerentes aos 
sistemas de dupla-câmara (marcapasso definitivo 
e, ainda mais estritas, em CDIs). 

Modos de operação
Os resultados abaixo do esperado e os novos 

problemas “tecnológicos pró-arrítmicos” criados 
pelas estratégias anteriormente descritas renova
ram os esforços na busca de novas formas de mi
nimização da estimulação cardíaca artificial do 
ventrículo direito. Concebidos para buscar a con
dução atrioventricular intrínseca irrestrita aos 
ventrículos, surgiram os modos de programação 
com alternância entre a operação unicameral atrial 
(AAI-R) e a bicameral (DDD-R ou ADI-R), ou 
estimulação unicameral ventricular (VVI), con-
forme a integridade da condução atrioventricular. 
Virtualmente eliminam o intervalo atrioventricular 
programado, e operam delimitados pela atividade 
atrial (intrínseca ou indicada pelo sensor se ati-
vado) e pela condução atrioventricular. Como, por 
exemplo, 2 eventos atriais (intrínsecos ou estimu
lados) sem detecção ventricular entre eles definem 
falha de condução atrioventricular, dentro da tem-
porização normal programada permitem a possi-
bilidade da ocorrência intermitente de bloqueio 
atrioventricular de 2o grau do tipo Wenckebach 
ou de episódios de bloqueio atrioventricular 2:1 
ou até 3:2 durante um ciclo cardíaco (MVP®), 
antes de mudar automaticamente de AAI-R para 
DDD-R. O RYTHMIQ® diferencia-se pelo fato 
de que, na presença de bloqueio atrioventricular 
e/ou perda da sequência atrioventricular, o backup 
é realizado com estimulação VVI. 

Esses modos de operação constituem uma 
excelente estratégia para minimizar a estimulação 
cardíaca artificial do ventrículo direito. Estudos 
patrocinados pelos fabricantes demonstram redu-
ção de %CEV de 81% para valores < 4%, de 74% 
para < 4%, e de 90% para 1,4% com o uso do 
MVP®, sem relato de efeitos adversos em nenhum 
dos casos58-60. A superioridade desses modos de 

alternância automática, dependendo da presença 
da condução atrioventricular e de sua detecção, 
também foi demonstrada quando comparada aos 
algoritmos de histerese atrioventricular61. 

Apesar de os bons resultados expressarem que, 
sem comprometer o suporte antibradicardia, efe
tivamente se reduz a ativação ventricular artifi-
cial para valores de %CEV mínimos, novamente 
surgem preocupações em relação aos aspectos clí-
nicos. Alguns dos tipos de bloqueio atrioventri-
cular permitidos por esses sofisticados modos de 
operação (dissociação atrioventricular, bloqueio 
atrioventricular de 2o grau do tipo Mobitz I, blo-
queio atrioventricular 2:1 ou até 3:2) durante um 
ciclo, per se, quando sintomáticos, constituiriam, 
paradoxalmente, indicação de implante de mar-
capasso definitivo de dupla-câmara28-30. Assim, o 
benefício maior estaria restrito a pacientes com 
bloqueio atrioventricular de 1o grau e, provavel-
mente, bloqueio atrioventricular de 2o grau paro-
xístico pouco frequente. 

Ainda, apesar da entusiasta promoção dos be
nefícios, quando testados em grandes populações 
os resultados tendem a ser, pelo menos, discu-
tíveis57. Um estudo, que incluiu 1.030 pacien-
tes com bradicardia sinusal e indicação de CDI, 
buscou provar a equivalência do mecanismo MVP®  
comparado à programação VVI 40 bpm62. Essa 
pesquisa foi interrompida precocemente, pois 
naqueles pacientes com intervalo PR > 230 ms 
houve significativo aumento da mortalidade e de 
insuficiência cardíaca. 

Dentro da operacionalidade normal desses 
modos, mais uma vez vale atentar ao potencial 
pró-arritmogênico e ao risco de desencadeamento 
de arritmias ventriculares graves (taquicardia ven-
tricular/fibrilação ventricular). Há descrição63,64 de 
que a operação em AAI-R com intervalo atrioven-
tricular irrestrito, na espera de condução intrínseca 
ilimitada, poderia gerar sequências de ciclos com 
padrão curto-longo-curto em resposta a períodos 
de bigeminismo ventricular ou após batimentos 
ventriculares de escape. Descreve-se, ainda, o risco 
de produção de arritmias por fisiologia de dupla 
via nodal (condução atrioventricular longa e ven-
triculoatrial curta), assim como o desencadeamen
to de ritmos de escape juncionais63,64 (Figura 3). 
Também existe o risco de comprometimento da 
detecção e discriminação de arritmias ventricula-
res pelos intervalos de cegamento cruzado atrio-
ventricular mencionados. 

Comentário Final 
As diretrizes atuais28-30,65 recomendam evitar a 

estimulação do ventrículo direito principalmente 
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na presença de cardiopatia estrutural, mas também 
em pacientes com função sistólica preservada e 
que, a princípio, não a necessitam. Recomenda-se 
utilizar mecanismos que, através de fórmulas de 
busca de condução atrioventricular intrínseca, 
eliminam ou pelo menos reduzem ao mínimo a 
ativação ventricular artificial, principalmente se 
o cabo-eletrodo está em posição apical de ven-
trículo direito (comum na estimulação cardíaca 
artificial convencional e em quase 100% dos casos 
de CDI). Entretanto, é importante ressaltar que 
essas recomendações, majoritariamente, estão su
portadas por níveis de evidência C (opinião de 
especialistas) e/ou foram baseadas em análises de 
estudos não desenhados para testar essa hipótese, 
o que as torna criticáveis e limita a força de cor-
relação clínica. 

É provável que em pacientes com substrato vul
nerável (graus de cardiopatia preexistente) todos 
esses riscos sejam irrelevantes quando comparados 
aos benefícios da minimização da estimulação car-
díaca artificial do ventrículo direito. Entretanto, 
para pacientes sem cardiopatia, não há evidên-
cia conclusiva, baseada em estudos prospectivos 

ou não patrocinados por fabricantes de disposi-
tivos, que suporte um método de programação 
específico do intervalo atrioventricular estendido 
até limites não fisiológicos para favorecer a esti-
mulação ventricular mínima. A partir daí surgem 
questionamentos sobre quais grupos de pacientes 
obtêm o maior benefício desses algoritmos sofis-
ticados e complexos. Esses mecanismos ignoram, 
muitas vezes, a coordenação sincrônica atrioventri-
cular e não estão isentos de complicações secundá-
rias e efeitos pró-arritmogênicos (Tabela 2), assim 
como não há publicações que registrem os efeitos 
a longo prazo, por exemplo na função sistólica 
do ventrículo esquerdo. O especialista deve, por-
tanto, estimar de forma individualizada o melhor 
resultado entre esses dois pontos aparentemente 
opostos mas indubitavelmente complementares: o 
efeito positivo da sincronia atrioventricular vs. o 
impacto negativo da estimulação cardíaca artifi-
cial do ventrículo direito (principalmente apical) 
e suas potenciais consequências (despolarização 
antifisiológica, dissincronia e falha de bomba 
miocárdica). Até os dias de hoje não há evidências 
suficientes para responder a esse dilema. 

Tabela 2: Dispositivos e modos de estimulação. 

Marcapasso e cardiodesfibrilador implantável Cardiodesfibrilador implantável

Problemas de temporização com intervalos atrioventriculares longos 
em dispositivos de dupla-câmara:
– Limitação da frequência cardíaca máxima de 
acompanhamento pelo sensor (R)
– Problemas de detecção (arritmias ventriculares: fibrilação atrial, 
flutter atrial, taquicardia atrial)
– Aumento do risco de taquicardia mediada pelo marcapasso 
intermitente, portanto aumento da dose porcentual 
de estimulação ventricular
– Risco de arritmia repetitiva não reentrante por dissincronia 
atrioventricular com sincronia ventriculoatrial
– Risco de indução de taquicardia ventricular por estímulo 
em período vulnerável do QRS (onda T)
– Pausas sintomáticas por bloqueio atrioventricular de grau avançado
– Síndrome do marcapasso

Problemas de:
– Detecção de taquicardia ventricular/fibrilação ventricular por 
cegamento cruzado ventricular do estímulo atrial e pró-arritmia
– Limitação do intervalo atrioventricular máximo programável 
(dependente do modelo e do fabricante)

Figura 3: Dissociação atrioventricular e ritmo juncional no funcionamento do algoritmo MVP®.
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