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RESUMO 

A fibrilação atrial no pós-operatório de cirurgia cardiovascular (FAPO) é uma das 

complicações mais comuns, com incidência entre 35 a 50%, com pico no segundo e 

terceiro dia de pós-operatório, sendo um preditor independente de eventos 

adversos, dos quais se destaca o aumento de duas vezes na mortalidade por todas 

as causas entre um a seis meses na evolução. O tratamento farmacológico 

profilático dessa arritmia não tem sido eficiente, portanto estratégias não 

farmacológicas têm sido utilizadas, como a estimulação cardíaca temporária. O 

objetivo deste estudo foi determinar a eficiência na prevenção de episódios de FAPO 

de pacientes submetidos a RM com o uso de terapia medicamentosa profilática ou 

com a estimulação atrial temporária, além de avaliar a segurança e a eficiência da 

estimulação cardíaca com eletrodos atriais posicionados em diferentes sítios: biatrial 

(BI), átrio direito (AD) isolado e átrio esquerdo (AE) isolado. Para esse estudo, foi 

desenvolvido um “pacebox” com tecnologia de um marca-passo Integrity™ DR+ (St 

Jude Medical) com algorítmo “AF Suppression”. Participaram do estudo 205 

pacientes, sendo divididos em: grupo controle (C) com 52 pacientes, grupo BI com 

53 pacientes, grupo AD com 50 pacientes e grupo AE com 50 pacientes. As 

variáveis avaliadas foram: fibrilação atrial (presença ou não), posicionamento dos 

eletrodos atriais, tempo de hospitalização e características demográficas e clínicas 

dos pacientes. A incidência de FAPO entre os participantes foi: grupo C 34,6%, 

grupo BI 13,2%, grupo AD 12% e grupo AE 20% (p = 0,015), com pico de incidência 

no segundo dia de pós-operatório. A permanência hospitalar na população geral do 

estudo, que não apresentaram FAPO foi em média de 6,3 + 2,3 dias e mediana de 6 

dias, por outro lado, os que apresentaram FAPO tiveram permanência média de 9,2 

+ 3,5 dias e mediana de 9 dias (p < 0,001). Conclusão: Os resultados permitiram 

concluir que a utilização da estimulação elétrica temporária isolada em átrio direito, 

assim como a biatrial, reduziu significativamente a incidência da FAPO. A presença 

desta arritmia aumentou significativamente a hospitalização. A idade foi um 

marcante preditor para incidência da arritmia.   

Palavras-chave: fibrilação atrial, estimulação cardíaca artificial, revascularização 

miocárdica.   



 

ABSTRACT 
 

Postoperative atrial fibrillation is one of the most common surgical 

complications, for it has a range of 35% to 50% reported incidence, particularly 

during the second and third days, and it is an independent predictor of adverse 

events – among which, the twofold increased probability of death within one to six 

months post-operation. Preventive drug treatment has not been efficient, so other 

nondrug strategies have been used, such as the temporary cardiac stimulation. The 

purpose of this study was to determine the efficacy of preventing atrial fibrillation in 

myocardial revascularization patients by using either drug therapy or temporary atrial 

stimulation, besides evaluating security and efficacy of atrial electrodes for cardiac 

stimulation in several sites: biatrial (BI), right atrium (RA) only and left atrium (LA) 

only. For this study, a pace-box was developed for temporary use, containing two 

pairs of atrial exits and one pair of ventricular exits, and technology of a pacemaker 

Integrity™ DR+ (St Jude Medical) and AF Suppression algorithm. There were a total 

of 205 patients, divided into the following groups: group C with 52 patients, BI with 53 

patients, RA with 50 patients, and LA with 50. The variables to be evaluated were: 

presence or absence of atrial fibrillation, position of atrial electrodes, time in hospital, 

and patients’ clinical and demographical data. The incidence of postoperative atrial 

fibrillation among patients was as follows - group C: 34.6%; BI 13.2%; RA: 12%; LA 

20% (p= 0.015). Concerning the time in hospital, patients that did not present atrial 

fibrillation stayed in hospital an average of 6.3 + 2.3 days. On the other hand, 

patients who had the atrial fibrillation stayed an average of 9.2  + 3.5 days (p<0.001). 

Results allow concluding that temporary electroshock in the right atrium alone, as in 

the biatrial has significantly decreased the incidence of atrial fibrillation. The 

presence of this arrhythmia increased significantly the period the patient stays in 

hospital. Also, age is an important predictor for the arrhythmia to occur.  

 

Keywords: atrial fibrillation, artificial cardiac stimulation, electroshock, myocardial 

revascularization.  
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1 INTRODUÇÃO  

A fibrilação atrial (FA) é um evento arrítmico, que constitui uma das 

complicações mais comuns no pós-operatório de cirurgia cardiovascular, tendo 

incidências reportadas entre 35 a 50%, especificamente após cirurgia de 

revascularização miocárdica (RM). Os episódios ocorrem, em geral, no segundo e 

terceiro dia de evolução pós-operatório, sendo acompanhado por importantes 

repercussões clínicas [1-4]. Desta forma, repercute em significativo aumento nos 

custos hospitalares em decorrência da sua potencial morbidade e do aumento da 

permanência hospitalar [5]. 

A fibrilação atrial no pós-operatório de cirurgia cardiovascular (FAPO) é 

um preditor independente de eventos adversos, tais como: aumento de duas a 

quatro vezes o risco de acidente vascular cerebral, reoperação por sangramento, 

infecção, insuficiência renal e respiratória, parada cardiorrespiratória, complicações 

cerebrais, necessidade de implante de marca-passo permanente e risco dobrado de 

mortalidade por todas as causas em período de um a seis meses de evolução [1-3, 

6-10].  

Existem diversos preditores associados ao desenvolvimento da FAPO como 

idade, fatores de risco cardiovasculares e não cardiovasculares [11].  

A idade avançada dos pacientes é o fator de risco mais consistente e 

amplamente aceito para FAPO, com maior incidência após os 55 anos, e risco cinco 

vezes maior naqueles acima de 72 anos [2-4, 9, 12]. O processo de envelhecimento 

leva a perda de fibras miocárdicas, aumenta a fibrose e a deposição de colágeno no 

átrio, particularmente próximo ao nó sinusal, as quais alteram as propriedades 

elétricas atriais [2, 4, 13].  

Os fatores de riscos cardiovasculares incluem: história prévia de FA ou outras 

arritmias, doença vascular não coronariana, insuficiência cardíaca, doença arterial 

coronariana, hipertensão arterial, aumento das dimensões e volume do átrio 

esquerdo e disfunção ventricular esquerda [4, 7, 8, 14, 15].  

Já os fatores de risco não cardiovasculares englobam sexo masculino, raça 

caucasiana, doença pulmonar obstrutiva crônica, hipercolesterolemia, 

hipertireoidismo, doença renal crônica, diabetes mellitus e obesidade [1-4, 7, 12, 

13].  
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Diversos estudos clínicos têm avaliado a efetividade de intervenções 

farmacológicas e não farmacológicas para reduzir a incidência da FAPO. 

Contudo, muitos foram estatisticamente insuficientes e, por isso, inconclusivos para 

estimar de forma confiável o efeito destes tratamentos no período de permanência 

hospitalar ou na incidência de acidente vascular cerebral - principais indicações para 

profilaxia - visto a curta duração e baixa morbidade geral desse evento arrítmico, na 

ausência de complicações [16, 17, 18-20].  

Em meta-análise de Yusuf e colaboradores, foram avaliados 42 estudos para 

prevenção da FAPO com a utilização de betabloqueadores, sotalol ou amiodarona, 

em pacientes submetidos a RM ou cirurgia valvar. As três drogas reduziram a 

incidência da arritmia, porém apenas os betabloqueadores tiveram significância 

estatística [16].  

As estratégias não farmacológicas para prevenção da FAPO tornaram-se 

atrativas por evitar efeitos colaterais das drogas antiarrítmicas, como toxicidade e 

efeitos pró-arrítmicos. Entretanto, estudos realizados com estimulação cardíaca 

temporária apresentaram resultados conflitantes com relação a sua efetividade na 

prevenção dessa intercorrência. A estimulação atrial foi, contudo, geralmente segura 

e bem tolerada [17].   

A estimulação atrial temporária preveniu a FAPO, reduzindo a dispersão 

da refratariedade atrial com a estimulação biatrial, já que as extra-sístoles atriais 

resultaram desta dispersão e as diferenças na eletrofisiologia atrial foram essenciais 

para a reentrada, o que facilitou o início da FA [5, 18-20]. 

Outro mecanismo pelo qual pode-se prevenir a FAPO é pela estimulação 

atrial com frequência relativamente rápida, resultando em supressão dessas extra-

sístoles atriais. Isto se deve porque a FA é, em geral, iniciada por um batimento 

atrial prematuro durante período de bradicardia sinusal [21]. 

Estudos avaliaram a efetividade da estimulação temporária na 

FAPO utilizando eletrodos epicárdicos padrão. Entretanto, os grupos tinham poucos 

participantes com ação terapêutica heterogênea, utilizando diferentes localizações 

dos eletrodos (átrio direito, átrio esquerdo e biatrial) e algoritmos de estimulação 

(“overdrive” simples em uma frequência cardíaca fixa ou “overdrive”, mais 

complexo). Como resultado, houve uma redução na ocorrência da FAPO de 

acordo com a localização dos eletrodos sendo significativa na biatrial, enquanto a 

utilização dos algoritmos demonstraram similar eficácia. 
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Da mesma forma, Maia e colaboradores, quando utilizaram a 

estimulação biatrial temporária em pacientes submetidos a RM sem circulação 

extracorpórea, obtiveram uma redução significativa da incidência da arritmia quando 

comparado ao grupo controle. O modo de estimulação biatrial foi escolhido por 

assegurar a ativação precoce do miocárdio atrial em resposta à 

contração prematura, reduzindo assim a dispersão atrial [22]. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

2.1 Histórico e definição de Fibrilação Atrial (FA) 
Zimerman, Fenelon, Martinelli et al. [23] citaram na Diretriz Brasileira de 

Fibrilação Atrial: A primeira referência à Fibrilação Atrial (FA) vem de citações de um 

médico imperador chinês, chamado Huang Ti Nei Ching Su Wen, que viveu no 

período de 1696 a 1598 a.C., em sua obra “The Yellow Emperor’s Classic of Internal 

Medicine”. Entretanto, cientificamente, a FA começou a ser conhecida no século XV 

quando recebeu várias denominações, todas elas referindo-se ao ritmo irregular e 

acelerado observado na arritmia (delirium cordis, pulsus irregulares perpetuus, 

“palpitações revoltosas”, etc). Os conhecimentos sobre FA se iniciaram com o 

estudo dos pulsos periféricos e, posteriormente, com o auxílio e correlação com a 

ausculta cardíaca.  

 A FA é uma arritmia supraventricular na qual ocorre uma completa 

desorganização na atividade elétrica atrial, fazendo com que os átrios percam sua 

capacidade de contração e não gerem sístole atrial. Ao eletrocardiograma, a 

ausência de despolarização atrial organizada reflete-se com a substituição das 

ondas P, características do ritmo sinusal, por um tremor de alta frequência da linha 

de base do eletrocardiograma que varia em sua forma e amplitude. Esta alteração é 

associada a uma frequência ventricular rápida e irregular que só ocorre na presença 

de nó atrioventricular íntegro [23].  
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Figura 1 - Traçado eletrocardiográfico de FA 

 
Fonte: o autor 

 

2.2 Mecanismos e fisiopatologia da fibrilação atrial 
Lewis, Drury, Iliescu [24], em estudo demonstrativo dos movimentos circulares 

nos átrios para a clínica da fibrilação atrial e flutter atrial, propuseram a reentrada 

como um dos possíveis mecanismos eletrofisiológicos para a ocorrência da fibrilação 

atrial. 

Garrey [25] observou que a ocorrência da fibrilação atrial dependia, além das 

alterações do substrato eletrofisiológico atrial, de uma massa mínima de tecido, sem 

a qual a arritmia não podia sustentar-se. 

Bailey, Betts [26] descreveram pela primeira vez a fibrilação atrial e flutter 

atrial no pós-operatório de operação torácica (pneumectomia). Nenhum destes 

pacientes tinham doença cardíaca conhecida; a maioria destas arritmias ocorreram 

dentro das duas semanas de pós-operatório, cuja duração não ultrapassou 48 horas 

e a etiologia não ficou esclarecida. 

Currents, White, Churchill [27] observaram uma nítida relação entre a 

operação torácica e arritmias supraventriculares representadas principalmente pela 

fibrilação atrial e flutter atrial. Todas estas arritmias eram transitórias e bem toleradas 



 16 

pelos pacientes e sem grandes sequelas a longo prazo. Entre os potenciais fatores 

precipitantes estavam a idade avançada, a consolidação pulmonar e a pericardite. 

Moe, Rheinboldt, Abildskov [28], em estudo experimental, sugeriram a 

hipótese de que múltiplas frentes de onda com movimentos circulares aleatórios 

seriam responsáveis pela manutenção da fibrilação atrial. Foi observado que o 

número de frentes de onda dependia da massa de tecido atrial, do período refratário 

e da velocidade de condução nos diferentes pontos dos átrios. Quanto maior a 

quantidade de massa atrial, e menor o período refratário e a velocidade de 

condução, maior será o número de frentes de onda e a probabilidade de sustentação 

da fibrilação atrial. 

Wolf, Kannel, McGee et al. [29] demonstraram em um estudo eletrofisiológico 

de cães que a iniciação e perpetuação da fibrilação depende, pelo menos em parte, 

do aumento do tamanho do átrio e da redução do período de refratariedade atrial, 

realçando a vulnerabilidade da taquiarritmia atrial. 

Michelucci, Padeletti, Porciani et al. [30] relataram que a produção excessiva 

de catecolaminas e a instabilidade autonômica durante o período de pós-operatório 

podem estar também envolvidas no mecanismo inicial da arritmia; assim como as 

mudanças nas células atriais humanas ocasionadas pela presença da epinefrina. 

Asher, Chung, Eagle et al. [31] descreveram como o mais notável exemplo de 

gatilho para fibrilação atrial, a operação cardíaca para revascularização do 

miocárdio, chamando a atenção para a idade como o mais potente fator preditor, 

assim como estimulação adrenérgica no perioperatório, pericardite e isquemia atrial. 

Ommen, Odell, Stanton [32] observaram na população em pós-operatório de 

operação cardíaca, que a refratariedade atrial prolongada leva a um alentecimento 

da condução, e que regiões de bloqueio - associado com fatores predisponentes 

como idade e mudanças eletrofisiológicas no substrato atrial - parecem ser 

importante fator no mecanismo inicial da fibrilação atrial. 

Frustaci, Chimenti, Bellocci et al. [33] demonstraram substrato histológico por 

biópsia do átrio em pacientes com fibrilação atrial isolada, atribuídos a áreas de 

fibrose no átrio que predispõe a arritmia e aumenta a suscetibilidade para o estímulo 

neural autonômico para o coração. 

Jalife, Berenfield, Skanes et al. [34] sugeriram que o mecanismo inicial da 

fibrilação atrial na população de pacientes em pós-operatório de revascularização 

miocárdica consistia de múltiplos circuitos de reentrada, propagando-se 
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internamente pelo átrio direito e esquerdo, frequentemente iniciado por uma extra-

sístole atrial oriunda de áreas de condução lenta e bloqueio unidirecional. 

Ducceschi, D’Andrea, Liccardo et al. [35], em estudo para identificar os 

preditores clínicos para fibrilação atrial no pós-operatório de revascularização 

miocárdica, sugeriram ser necessária uma melhor definição do substrato anatômico 

e elétrico. Este geralmente está relacionado com o aumento das dimensões do átrio 

esquerdo, grande extensão de lesões coronariana e possível remodelamento 

elétrico consequente a episódios repetitivos primário de fibrilação atrial paroxística. 

Ascione, Caputo, Calori et al. [36] demonstraram em estudo prospectivo e 

randomizado a alta prevalência de fibrilação atrial quando se usa a técnica 

convencional para revascularização miocárdica utilizando circulação extracorpórea e 

solução cardioplégica versus a revascularização miocárdica com o coração batendo. 

A isquemia miocárdica e a proteção cardioplégica inadequada para o átrio têm sido 

responsáveis pelo aumento da incidência da fibrilação atrial no grupo de pacientes 

que utilizou o método convencional. Os autores concluíram que a circulação 

extracorpórea e a solução cardioplégica são os principais preditores independentes 

de fibrilação atrial no pós-operatório de revascularização miocárdica. 

Blommaert, Gonzales, Mucumbitsi et al. [37] em estudo com estimulação 

cardíaca contínua “overdrive” para prevenção da fibrilação pós revascularização 

miocárdica, identificaram o início da fibrilação atrial pela análise de holter e 

eletrocardiograma. Extra-sístoles atriais foram precipitantes da arritmia na maioria 

dos casos e predominaram nos cinco minutos precedendo o início da arritmia. 

Archbold, Schilling [38] relataram que a fibrilação atrial é caracterizada por 

circuitos de reentrada propagando-se em volta de áreas de bloqueio fixo ou bloqueio 

funcional. Bloqueio funcional é dependente da heterogeneidade do tecido cardíaco 

por fatores, tais como: edema decorrente da manipulação operatória, isquemia atrial, 

mudanças no tônus autonômico e reações inflamatórias devido à pericardite ou 

circulação extracorpórea. 

Archbold, Curzen [39] demonstraram por revisão da literatura, que a 

revascularização miocárdica, utilizando a técnica sem circulação extracorpórea, 

oferece diversas vantagens em comparação com a técnica convencional (com 

extracorpórea), como o tempo de operação, recuperação mais curta, redução das 

alterações neuro-cognitivas, menor necessidade de hemoderivados e ausência da 

resposta inflamatória vascular sistêmica que contribui para morbidade pós-
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operatória. Possivelmente essas vantagens sejam responsáveis pela menor 

incidência de fibrilação atrial quando se utiliza essa técnica. Concluiu-se que mais 

dados e estudos são necessários para melhor elucidação. 

Hakala, Hedman [40] focaram como objetivo principal de sua revisão em 

sumarizar os preditores de Fibrilação atrial e em como identificar no pré e intra-

operatório os pacientes de alto risco para desenvolver esta arritmia no pós-

operatório de revascularização miocárdica (PORM). Diversos fatores demográficos 

ou pré-operatórios - tais como: idade, sexo, história prévia de fibrilação atrial, HAS, 

DPOC, acometimento de coronária direita, uso ou retirada de medicações - têm sido 

demonstrados como sendo os principais fatores de risco para FAPO entre os 

preditores intra-operatórios, a técnica operatória utilizada com CEC (ON PUMP) ou 

sem CEC (OFF PUMP). Do ponto de vista teórico, pacientes submetidos a RM sem 

CEC não estariam sujeitos a alguns fatores precipitantes de FAPO, tais como: 

isquemia atrial, trauma de canulação do átrio e os efeitos inflamatórios da CEC. De 

acordo com essa revisão, os dados obtidos sugerem que a RM sem CEC não reduz 

a incidência da FAPO quando comparado a RM com CEC.      

Echahidi, Pibarot, O’Hara, Mathieu [21] relataram que os mecanismos 

subjacentes envolvidos no desenvolvimento da FAPO são multifatoriais e estão por 

enquanto longe de serem completamente elucidados. No entanto, alguns 

mecanismos causadores têm sido propostos, tais como: inflamação pericárdica, 

produção excessiva de catecolaminas, desequilíbrio autonômico durante o período 

de pós-operatório e a mobilização intersticial de fluido com mudanças resultantes no 

volume, pressão e sistema neuro-hormonal. Esses fatores podem alterar a 

refratariedade atrial e alentecer a condução atrial. Múltiplos circuitos de reentrada 

resultante da dispersão da refratariedade atrial parecem ser o mecanismo 

eletrofisiológico da FAPO.  

O aumento na ativação neuro-hormonal também é bem conhecido como 

importante fator de suscetibilidade para esta arritmia. A ativação simpática e 

parassimpática aumentada altera a refratariedade atrial (um encurtamento do 

período de refratariedade atrial efetivo), o que possivelmente contribui para o 

substrato da arritmia. O processo inflamatório pode alterar a condução atrial, 

facilitando a reentrada e, com isso, predispor ao desenvolvimento da FAPO. Com 

isso, é bem conhecido que a circulação extracorpórea é caracterizada por uma 

resposta inflamatória sistêmica, a qual pode ser em parte responsável pela 
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ocorrência da FAPO. Interessantemente, a presença da leucocitose, usualmente 

encontrada em dias no pós-operatório, é um preditor independente para ocorrência 

da FAPO. A obesidade está associada à maior demanda do débito cardíaco, maior 

massa ventricular esquerda e maior tamanho do átrio esquerdo. Estes fatores 

podem predispor ao desenvolvimento da FAPO [21].  

Yadava, Hughey, Crawford [41] observaram que diversos fatores relacionados 

ao procedimento cirúrgico também contribuem potencialmente para o 

desenvolvimento da FAPO. Entre eles, incluem o trauma operatório decorrente da 

dissecção e manipulação cirúrgica, lesões pericárdicas (pericardites), dilatação atrial 

(causada pela disfunção ventricular esquerda e sobrecarga de volume intra-

operatório), uso de catecolaminas perioperatório, ativação parassimpática e distúrbio 

eletrolítico. As técnicas de cardioplegia utilizadas e o inadequado resfriamento atrial 

podem ser responsáveis pela isquemia atrial. Por isso, tem sido postulado que a 

injúria isquêmica e o estresse oxidativo subsequente na reperfusão são potenciais 

gatilhos para FAPO. Parece haver um aumento significativo no tônus simpático no 

pós-operatório de pacientes que apresentaram FAPO. A retirada no pré-operatório 

de betabloqueadores, assim como o não uso no perioperatório está associado com o 

aumento da taxa dessa arritmia, reforçando assim a hipótese do aumento do tônus 

simpático, sendo um fator facilitador para o desenvolvimento da FAPO [41].  

Raiten, Ghadimi, Augoustides et al. [42] observaram em sua revisão que 

apesar dos mecanismos subjacentes da FAPO não serem completamente 

entendidos, um extenso banco de dados, assim como diversos estudos, têm sido 

publicados para tentar melhorar o entendimento desta arritmia. A dilatação atrial é 

importante no desenvolvimento da FAPO e frequentemente é secundária à doença 

cardíaca estrutural crônica, incluindo hipertensão arterial, isquemia miocárdica e 

doença valvar. As consequências do estiramento crônico atrial inclui hipertrofia de 

miócitos, fibrose e distribuição de proteína alterada. Estas anormalidades 

anatômicas atriais induzidas podem alterar a condução do impulso cardíaco normal 

através do tecido atrial, os quais podem ser evidenciados pela alteração da 

condução e da onda P no ECG. Nesses casos de estiramento crônico atrial, 

dilatação atrial aguda também causa extensa mudança na eletrofisiologia atrial, 

incluindo suscetibilidade aumentada para FA. Apesar de que a dilatação atrial aguda 

ou crônica talvez não seja causa precipitante de FAPO, eles podem gerar o 

substrato elétrico que facilita o desenvolvimento e manutenção da FAPO [42].                                   
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Grenberg, Lancaster, Schuessler et al. [17] descreveram que o trauma 

cirúrgico, reperfusão, isquemia desencadeada pelo início e uso prolongado da CEC, 

levam ao estresse oxidativo e a produção de moléculas pró-inflamatórias, resultando 

na ativação endotelial e leucocitária. Diversos estudos têm demonstrado uma 

associação entre inflamação sistêmica e estresse oxidativo e o desenvolvimento da 

FAPO. Essa associação é apoiada por uma redução na incidência da arritmia ao 

utilizar a profilaxia com anti-inflamatórios.  

Koniari, Apostolakis, Rogkakou et al. [43] citaram os parâmetros 

fisiopatológicos como o estado eletrofisiológico anormal dos átrios, o encurtamento 

desigual do período refratário dos miócitos atriais, bem como a velocidade variável 

de condução através do tecido atrial predispõe ao desenvolvimento da arritmia. 

Também devem ser considerados como gatilhos para o desenvolvimento da FAPO:  

a isquemia do tecido atrial, aumento da ativação simpática e a resposta inflamatória 

acentuada.  

Algahtani [44] demonstrou que alguns estudos indicam que pacientes com 

FAPO poderiam ter distúrbio eletrofisiológico pré-existente, assim como foi sugerida 

uma ligação entre histopatologia atrial antes do procedimento cirúrgico e FAPO. 

Entre as anormalidades encontradas, incluem: vacuolização citoplasmática, fibrose 

intersticial e desarranjo nuclear dos miócitos. Esses achados suportam a hipótese de 

que esta arritmia ocorreu na presença de vulnerabilidade da FA (gatilho) e de que a 

habilidade para manter a FA (substrato) estava associada à mudanças 

degenerativas pré-existentes. Além disso, muitos circuitos de reentrada resultam da 

dispersão da refratariedade atrial, sugerindo ser o mecanismo eletrofisiológico da 

FAPO.  
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Figura 2 - Fisiopatogenia da FAPO 

 
Fonte: o autor 

 

2.3 Repercussões clínicas e hemodinâmicas da fibrilação atrial 
Taylor, Malik, Colliver et al. [45] observaram que a incidência de acidente 

vascular cerebral e isquemia cerebral transitória é de aproximadamente 1,0 a 5,2% 

nos pacientes submetidos à operação de revascularização miocárdica; encontraram 

também uma nítida relação entre tais complicações neurológicas com a presença ou 

não de fibrilação atrial. 

Kowey, Stanowski, Goin et al. [46] demonstraram em estudo que avaliou o 

impacto da fibrilação atrial no pós-operatório de revascularização miocárdica, que a 

permanência nas unidades de terapia intensiva, assim como hospitalar eram 

significativamente maiores; além disso, que as drogas anti-arrítmicas classe I eram 

frequentemente necessárias, mesmo com todos os seus efeitos colaterais e de pró-

arritmia. É uma arritmia que contribui significativamente com o aumento dos custos, 

elevando o gasto hospitalar em mais de 16%, ou seja, $ 8.000 por caso. 

Daoud, Weiss, Bahu et al. [47] descreveram que a irregularidade da resposta 

ventricular também pode contribuir para a instabilidade hemodinâmica, ou seja, 

baixo débito cardíaco. 



 22 

Mathew, Parks, Savino et al. [11] em estudo de segmento de pacientes que 

desenvolveram fibrilação atrial no pós-operatório de revascularização miocárdica, 

analisaram as seguintes variáveis como preditores: idade avançada, sexo 

masculino, história prévia de fibrilação ou flutter atrial, insuficiência cardíaca 

congestiva, habilidade e técnica operatória. Concluiu-se que a ocorrência da 

fibrilação atrial pós-operatória tem implicações significantes em termos de morbidade 

e com respeito a utilização de recursos hospitalares. Apesar dessa arritmia não 

representar uma situação de risco de vida e a significância clínica da fibrilação atrial 

no pós-operatório variar de paciente para paciente, ela é frequentemente associada 

com múltiplas comorbidades, tais como eventos tromboembólicos, deterioração 

hemodinâmica, exacerbação da falência cardíaca, insuficiência renal, infecção, 

prolongando a permanência em unidade de cuidados intensivos e aumentando o 

tempo de hospitalização. 

Upshaw [48] demonstrou que as repercussões hemodinâmicas da fibrilação 

atrial estão associadas à perda da contribuição atrial para o enchimento ventricular, 

podendo resultar em uma redução acima de 20% do débito cardíaco. 

Hankei, Kenichi, Yoshimi et al. [49] demonstraram os efeitos da fibrilação 

atrial nos enxertos utilizados para revascularização miocárdica. Por meio da 

mensuração direta do fluxo nos enxertos realizados para as artérias coronárias, 

evidenciaram que a fibrilação atrial no pós-operatório de revascularização 

miocárdica reduz significativamente o fluxo no enxerto (enxertos arteriais – artéria 

torácica interna esquerda a redução do fluxo foi de 44,3 + 26,2 para 26,2 + 20,7 

ml/min, enxertos venosos – veia safena 39,7 + 15,6 para 33,3 + 14,3 ml/min). Esse 

efeito é muito maior nos enxertos arteriais com expressivo componente diastólico, do 

que nos enxertos venosos. A indução da arritmia causou significante deterioração 

hemodinâmica, como o aumento da frequência cardíaca e da pressão venosa 

central, redução da pressão arterial média e do débito cardíaco. 

Yadava, Hughey, Crawford [41] observaram que a repercussão clínica da 

FAPO depende da função cardíaca subjacente, duração, resposta ventricular e 

comorbidades. A FAPO é usualmente autolimitada, com até 30% dos pacientes 

revertendo dentro de duas horas, e 25 a 80% dos pacientes revertendo dentro de 24 

horas apenas com digoxina ou sem medicação.  

Echahidi, Pibarot, O’Hara et al. [4] relataram que embora geralmente bem 

tolerada e visto como um problema temporário relacionado com a cirurgia, a FAPO 
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pode ser fatal, particularmente em pacientes idosos e naqueles com disfunção 

ventricular esquerda nos quais está associado com significante morbidade e 

mortalidade. A FAPO foi relatada como um grande evento mórbido, associado com 

aumento dos riscos tromboembólicos e AVC, comprometimento hemodinâmico, 

arritmia ventricular e complicações iatrogênicas associadas com intervenções 

terapêuticas. É importante destacar que o risco de AVC perioperatório é 

aproximadamente três vezes maior para pacientes com FAPO.  

Contudo, em uma série de 3855 pacientes submetidos à cirurgia cardíaca, 

Almassi e colaboradores demonstrou que a mortalidade hospitalar foi de (6% versus 

3%) e a taxa de mortalidade em 6 meses (9% versus 4%), foi significativamente mais 

alta naqueles pacientes com FAPO. Além disso, o impacto da FAPO no período de 

internação, assim como nos custos hospitalares, foi substancial, sendo estimado o 

prolongamento da internação por mais 4,9 dias com custo adicional de $ 10.000 a $ 

11.500 nos EUA. Sabendo que há pelo menos 640.000 cirurgias cardíacas abertas 

por ano nos EUA, de acordo com os dados estatísticos do AHA de 2004 e estimando 

a incidência de 30% de FAPO, o custo extra relatado para esta complicação no pós-

operatório foi estimado em aproximadamente $ 2 bilhões/ano [21]. 

Megens, Churilov, Thijs [50], por meio de uma revisão sistemática e meta-

análises de estudos, incluíram pacientes que tinham sido submetidos a cirurgia 

cardíaca para revascularização miocárdica, os quais desenvolveram FAPO, sendo 

que os mesmos não tinham história prévia de fibrilação atrial. O desfecho primário 

foi o risco de AVC em 6 meses ou mais comparando àqueles pacientes que 

desenvolveram ou não a arritmia. Razões de chance, risco relativo e razões de risco 

foram considerados equivalentes; os resultados foram agrupados na escala “log-

ratio” usando um modelo de efeitos aleatórios e relatados como tamanhos de efeito 

exponenciados. Foram incluídos 16 estudos, compreendendo 108711 participantes 

com um período médio de acompanhamento de 2.05 anos. A idade média dos 

participantes foi de 66,8 anos, tendo uma média de 74,8% do sexo masculino. 

Houve aumento do risco a longo prazo de AVC na presença da FAPO (estudo não 

ajustado tamanho de efeito = 1.36, intervalo de confiança de 95%, 1.12 – 1.65, p = 

0.001, estudo ajustado tamanho de efeito = 1.25, intervalo de confiança de 95%, 

1.09 – 1.42, p = 0,001). Concluiu-se que a FAPO está associada com aumento do 

risco de AVC e mortalidade a longo prazo quando comparado a população que não 

apresentou esta complicação.     
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2.4 Prevenção farmacológica da fibrilação atrial 
Boudalas, Snyder, Lewis et al. [51] salientaram a importância dos 

betabloqueadores na profilaxia da fibrilação no pós-operatório de revascularização 

miocárdica. Isso ocorre devido ao importante aumento do tônus adrenérgico no 

perioperatório, como observado pelos níveis de excreção urinária (24 horas) da 

epinefrina e norepinefrina, associado a um aumento da sensibilidade beta 

adrenérgica induzida pela retirada dos betabloqueadores no pré-operatório. 

Andrews, Relmold, Berlin et al. [52] realizaram uma meta-análise de 69 

estudos randomizados e controlados que foram executados para determinar a 

eficácia da digoxina, verapamil e betabloqueadores como profilático contra arritmias 

supraventriculares no pós-operatório da operação de revascularização miocárdica. 

Desses, apenas 24 estudos foram incluídos para analise final, cujo critério de 

inclusão foi uma técnica de monitorização eletrocardiográfica clara e definida dentro 

dos 3 primeiros dias de pós-operatório. A digoxina e o verapamil não reduziram a 

probabilidade de arritmia supraventricular no pós-operatório. A incidência de 

desenvolvimento de uma arritmia supraventricular em pacientes tratados com 

betabloqueadores foi marcadamente reduzida comparado com grupo controle. Tais 

arritmias supraventriculares foram definidas principalmente como fibrilação atrial e 

flutter atrial. 

Hohnloser, Meinertz, Dammbacher et al. [53] observaram em estudo 

prospectivo controlado o efeito da amiodarona intravenosa, como profilática contra 

fibrilação atrial no pós-operatório da operação cardíaca. A infusão começou 

imediatamente após o término do procedimento operatório e reduziu 

significativamente a incidência da arritmia; porém, a amiodarona foi suspensa em 

18% destes pacientes por causa dos efeitos adversos. 

Kowey, Taylor, Rials et al. [54] descreveram a efetividade dos 

betabloqueadores na prevenção das arritmias supraventriculares no pós-operatório 

de revascularização miocárdica. A incidência da arritmia foi de 9,8% no grupo 

terapêutico (com betabloqueador) contra 20,2% no grupo controle. Nessa meta-

análise as drogas testadas foram o metoprolol, o propranolol e o atenolol. 

Daoud, Strickberger, Man et al. [55] demonstraram em estudo randomizado 

duplo-cego que a amiodarona profilática em baixa dose em pacientes submetidos à 

operação cardíaca foi bem tolerada e reduziu significativamente a incidência de 

fibrilação atrial no pós-operatório, assim como a permanência e os custos 
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hospitalares. Além disso, diferente dos agentes anti-arrítmicos classe I e outros 

classe III, a amiodarona oral não foi associada ao aumento dos riscos de efeitos 

adversos, particularmente pró-arritmia ventricular. A limitação primária do uso da 

amiodarona oral como profilático na prática clínica é, no entanto, a necessidade de 

iniciar o tratamento 7 dias antes da operação.  

Giri, White, Dunn et al. [56] descreveram que a terapia profilática com drogas 

pode ser limitada pelos seus efeitos colaterais e é contraindicada para alguns 

pacientes. Apesar do tratamento utilizado, persiste ainda uma significativa incidência 

de fibrilação atrial (22%) com a combinação amiodarona e betabloqueador. 

Solomon, Greenberg, Kolborn et al. [57] compararam em estudo piloto a 

eficácia da amiodarona versus propranolol para prevenir fibrilação atrial no pós-

operatório de revascularização miocárdica e concluíram que a amiodarona 

intravenosa precoce, seguido por amiodarona oral, parece ser superior ao 

propranolol. Além disso, é bem tolerada e pode ser iniciada no momento da 

operação. No entanto, o uso da amiodarona não reduziu o período de permanência 

hospitalar. 

Tokmakoglu, Kandemir, Gunaydin et al. [58], em estudo prospectivo 

randomizado, avaliaram a comparação da amiodarona versus a combinação de 

metoprolol e digoxina para prevenção da fibrilação atrial no pós-operatório de 

revascularização miocárdica. Concluiu-se que ambas as estratégias são efetivas, 

porém a amiodarona foi mais eficaz. 

Crystal, Connolly, Sleik et al. [59] demonstraram por uma meta-análise que a 

terapêutica farmacológica com betabloqueadores, sotalol, amiodarona pode reduzir 

o risco de fibrilação atrial no pós-operatório da operação cardíaca, sem nenhuma 

diferença marcante entre elas. Porém, ela ressalta os efeitos colaterais e 

principalmente a pró-arritmia, ao passo que a terapêutica profilática não 

farmacológica, principalmente com a utilização do marca-passo biatrial, é uma nova 

opção profilática e efetiva desta arritmia, sem tais efeitos adversos. 

Yagdi, Nalbantgil, Ayik et al. [60], em estudo prospectivo randomizado, 

demonstraram que a amiodarona intravenosa no pós-operatório, seguida de 

amiodarona oral, parece ser efetiva na prevenção da fibrilação atrial pós 

revascularização miocárdica, assim como reduz a resposta ventricular e a duração 

da fibrilação atrial comparada a placebo. A incidência da arritmia foi de 10,4% no 

grupo terapêutico (amiodarona) contra 25% no grupo controle. Naqueles pacientes 
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que desenvolveram fibrilação atrial, a resposta ventricular no grupo terapêutico foi de 

105,9 + 19,1 batimentos por minuto, contra 126,0 + 18,5 batimentos por minuto no 

grupo controle. A duração da arritmia foi de 12,8 + 4,8 horas no grupo terapêutico 

comparado com 34,7 + 28,7 horas para o grupo controle.          

Saltman [61] relatou em editorial que a administração rotineira de 

betabloqueadores permanece padrão para profilaxia da fibrilação atrial em pós-

operatório de revascularização miocárdica.  Amiodarona seria reservada para 

aqueles pacientes nos quais o betabloqueador é contra-indicado. 

Echahidi, Pibarot, O’Hara et al. [4] relataram que muitos estudos têm avaliado 

a efetividade das intervenções farmacológicas e não farmacológicas para prevenir 

ou reduzir a alta incidência da FAPO. Diretrizes para prevenção e manejo da FAPO 

foram publicados em 2006 conjuntamente pela American College of Cardioloy 

(ACC), a American Heart Association (AHA) e o European Society of Cardiology 

(ESC). 

Os betabloqueadores tem sido até agora a droga mais estudada, tendo em 

vista a ativação simpática, o que pode facilitar esta arritmia em pacientes 

susceptíveis, os quais tem o tônus simpático aumentado em decorrência da cirurgia. 

As evidências sugerem que os betabloqueadores são efetivos, seguros e podem ser 

usados na maioria dos pacientes. Assim sendo, a não ser que contraindicado, 

deveria ser continuado no perioperatório ou iniciado para todos os pacientes.  

Sotalol é um betabloqueador classe III que também tem importante efeito 

antiarrítmico. Esta droga, portanto, parece oferecer proteção adicional significativa 

quando comparada aos betabloqueadores padrão. Por outro lado, em um estudo 

comparando sotalol com metoprolol em doses consideradas como equivalentes de 

betabloqueio, observou-se uma maior prevalência de bradiarritmias com sotalol. 

Neste mesmo estudo, muitos pacientes do grupo sotalol foram retirados da 

pesquisa, devido aos efeitos colaterais (predominantemente hipotensão e 

bradicardia). 

Amiodarona é um antiarrítmico da classe III, com propriedades de bloqueio 

alfa e beta adrenérgicos, que podem atenuar a superestimulação simpática 

observada nos pacientes submetidos a cirurgia cardíaca.  Essa droga tem se 

mostrado efetiva na prevenção da FAPO através de diversos estudos quando 

comparado ao placebo. Embora a segurança da administração da amiodarona nos 

pacientes submetidos à cirurgia cardíaca tem sido questionada por alguns autores, 
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uma evidência convincente da eficácia e segurança da amiodarona foi demonstrada 

pelo PAPABEAR (Prophylactic Oral Amiodarone For The Prevention Of Arrythmias 

That Begin Early After Revascularization, Valve Replacement, or Repair Trial).  

Nesse estudo de grande escala, um curso perioperatório de 13 dias com o 

uso da amiodarona oral foi bem tolerado e efetivo na prevenção da arritmia. Por 

outro lado, uma meta-análise de 18 estudos randomizados controlados incluiu 1736 

pacientes que receberam amiodarona versus 1672 que receberam placebo, e foi 

demonstrado que o grupo que recebeu amiodarona evoluiu com risco aumentado de 

bradicardia e hipotensão, particularmente quando foi administrado por via 

endovenosa.  

Estudos observacionais têm sugerido que pacientes em uso de terapia com 

estatina tem uma baixa incidência de FAPO. Alguns investigadores avaliaram a 

utilização das estatinas para prevenção da FAPO, dentro de seus efeitos 

pleiotrópicos, em particular a ação anti-inflamatória, em pacientes com doença 

arterial coronária (DAC). No estudo prospectivo randomizado ARMYDA-3 

(Atorvastatin For Reduction of Myocardial Dysrhythmia After Cardiac Surgery), foi 

demonstrado que o tratamento com atorvastatina 40 mg/dia iniciado 7 dias no pré-

operatório de cirurgia cardíaca eletiva com CEC (Circulação Extracorpórea) e 

continuada no pós-operatório, reduziu significativamente a ocorrência da FAPO em 

torno de 61% [21].  

Raiten, Ghadimi, Augoustides et al. [42] observaram em sua revisão que as 

intervenções destinadas para reduzir a incidência da FAPO podem ser amplamente 

divididas em estratégias farmacológicas e não farmacológicas.   

Na terapia farmacológica, o alvo é reduzir a dispersão da refratariedade atrial, 

suprimir a automaticidade dos focos ectópicos, reduzir o estresse oxidativo, reduzir a 

inflamação e suprimir a ativação do sistema renina angiotensina aldosterona.  

A abordagem não farmacológica inclui a estimulação atrial e pericardiotomia 

posterior, que visa evitar a FAPO, reduzindo a automaticidade e prevenindo a efusão 

pericárdica [42].  

Mayson, Greenspon, Adams et al. [62] descreveram em sua revisão que, 

tendo em vista o aumento da morbidade e mortalidade associado com FAPO, muitas 

pesquisas se concentraram na prevenção dessa arritmia no cenário do pós-

operatório de cirurgia cardíaca. Devido a sua eficácia estabelecida, os 

betabloqueadores são recomendados como agentes classe I segundo a diretriz 
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ACC/AHA/ESC de 2006, e são a medicação mais comumente usada para prevenção 

da FAPO. Por outro lado, a utilização da amiodarona, sotalol, bloqueadores dos 

canais de cálcio não dihidropiridinicos e sulfato de magnésio também têm sido 

associados com a redução da ocorrência desta arritmia na maioria dos ensaios 

clínicos randomizados. De acordo com a diretriz ACC/AHA/ESC de 2006 para 

profilaxia da FAPO, amiodarona e sotalol são considerados agentes classe IIa e IIb, 

respectivamente.  

Howard, Bames [63] descreveram em sua revisão que embora as estatinas 

são utilizadas primariamente para a prevenção ou tratamento da doença arterial 

coronária, é amplamente aceito que seus efeitos benéficos se estendem além da 

redução do colesterol. Numerosas propriedades além do efeito hipolipemiante, 

denominados efeitos pleiotrópicos, têm sido propostas para as estatinas, incluindo 

melhora da função endotelial, estabilização da placa aterosclerótica, efeito anti-

inflamatório, prevenção de tromboses, inibição da agregação plaquetária e redução 

do remodelamento cardíaco. Pesquisas em andamento sugerem que esta ação 

pleiotrópica pode também justificar o mecanismo para um potencial efeito 

antiarrítmico. Numerosos mecanismos têm sido propostos para explicar o possível 

efeito protetor da estatina na FAPO, incluindo: efeito antioxidante, efeito antiarrítmico 

direto mediado através da estabilização da membrana celular, proteção do miocárdio 

isquêmico e efeitos anti-inflamatórios.  

Davis, Packard, Hilleman [64], para avaliar o papel de estratégias 

farmacológicas além dos betabloqueadores na prevenção da FAPO - tendo em vista 

as evidências científicas que suportam o uso destes, como profilaxia padrão para 

prevenção da FAPO -, realizaram uma pesquisa no banco de dados da Pubmed 

para identificar estudos publicados de 1950 a 2009. Foi enfatizado sobre como essa 

terapia poderia ser usada em pacientes intolerantes ao betabloqueador, ou como 

terapia adicional em pacientes de alto risco. Foi demonstrado que existem 

evidências suficientes para recomendar o uso da amiodarona, sotalol e 

possivelmente magnésio, como monoterapia, em pacientes intolerantes ao uso de 

betabloqueador, ou como adicional para terapia de prevenção da FAPO. 

Atualmente, as evidências disponíveis não recomendam o uso da propafenona, 

procainamida, digoxina, bloqueadores dos canais de cálcio na prevenção desta 

arritmia. As evidências preliminares sugerem que dofetilide, IECA, BRA, estatinas, 
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anti-inflamatórios não hormonais e corticoides podem também ser efetivos na 

prevenção.   

Haghjoo [65], em sua revisão, demonstrou que os betabloquedores 

representam o melhor custo-efetivo para a profilaxia da FAPO no cenário da cirurgia 

cardíaca. São recomendados no pré e pós-operatório como droga de primeira linha 

para profilaxia da FAPO em todos os pacientes com indicação de cirurgia cardíaca. 

Sotalol e amiodarona também são efetivos e podem ser considerados alternativas 

apropriadas em pacientes considerados de alto risco para arritmia. Pacientes com 

indicação para cirurgia de revascularização miocárdica de urgência podem se 

beneficiar da combinação da amiodarona endovenosa e oral adicionados ao 

betabloqueador.   

Koniari, Apostolakis, Rogkakou et al. [43], em revisão sistemática para 

profilaxia farmacológica da FAPO, concluíram que os betabloqueadores deveriam 

ser usados rotineiramente como primeira escolha para prevenir esta arritmia, em 

todos os pacientes submetidos a cirurgia cardíaca, a não ser que seja 

contraindicado (Grau A de recomendação Nível de evidência 1). Sotalol pode ser 

mais eficaz quando comparado a profilaxia padrão com betabloqueador, porém deve 

ser avaliado o excesso de efeitos adversos (Grau A de recomendação Nível de 

evidência IIb). Amiodarona deve ser usada para prevenção da arritmia em todos os 

pacientes submetidos a cirurgia cardíaca nos quais a terapia com betabloqueador 

não seja possível (Grau A de recomendação Nível de evidência IIa).  

Alawami, Chatfield, Ghashi et al. [66], em revisão da literatura - onde 1687 

artigos foram identificados no início da pesquisa, e somente 194 foram considerados 

relevantes - concluíram que protocolos de profilaxia da FAPO deveria incluir a rotina 

de suplementação de magnésio e potássio no pós-operatório se indicado. A curto 

prazo, a amiodarona e a reintrodução precoce de betabloqueadores devem ser 

considerados e administrados, a menos que seja contraindicado. O perfil 

hemodinâmico e a condução cardíaca do paciente são importantes fatores a serem 

considerados, quando esses medicamentos são utilizados. O reinicio de estatinas 

deve ser considerada caso a caso, uma vez que existem evidências contraditórias 

em relação ao seu benefício.    

Grenberg, Lancaster, Schuessler et al. [17] descreveram que os 

betabloqueadores são drogas antiarrítmicas da classe III e são as medicações 

profiláticas mais utilizadas para pacientes submetidos a cirurgia cardíaca. Muitos 
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estudos têm demonstrado uma ligação entre o uso pré-operatório do betabloqueador 

e a redução da incidência da FAPO, assim como as diretrizes atuais listam a 

administração desta medicação pelo menos 24 horas antes da cirurgia como classe I 

de recomendação para pacientes submetidos a revascularização miocárdica ou para 

aqueles que têm fração de ejeção do ventrículo esquerdo acima de 30%.  

No entanto, revisões destas diretrizes e uma série de estudos colocaram essa 

recomendação em questão. Uma revisão retrospectiva em larga escala com mais de 

500.000 pacientes submetidos a revascularização miocárdica em 1107 hospitais, 

constatou que o uso de betabloqueadores no pré-operatório foi associado a um 

aumento discreto, porém significativo da FAPO e a uma taxa inalterada ou 

discretamente aumentada de mortalidade pós-operatória. Alguns acreditam que a 

retirada pós-operatória do betabloqueador pode ser responsável por essas 

diferenças e recomenda-se que a administração do betabloqueador aos pacientes 

que utilizam cronicamente seja retomada o mais rápido possível após a cirurgia [17].     

2.5 Prevenção não farmacológica da fibrilação atrial com estimulação    elétrica 
artificial 

Gerstenfeld, Hil, French et al. [67] publicaram em estudo prospectivo e 

randomizado sobre a utilização de marca-passo externo temporário contínuo 

estimulando átrio direito ou biatrial no pós-operatório e concluíram que o método foi 

seguro e bem tolerado; porém, não conseguiram demonstrar benefício, isto é, a 

incidência de fibrilação atrial foi igual nos pacientes que receberam ou não 

estimulação artificial. 

Kleine, Blommaert, Nooten et al. [68] descreveram o resultado de um estudo 

multicêntrico utilizando um equipamento (TADpole heart wire system) para 

cardioversão interna da fibrilação atrial no pós-operatório de revascularização 

miocárdica e concluíram que é seguro e eficiente, com grande impacto econômico 

na redução da hospitalização. O grande limitador para o uso na prática rotineira foi o 

custo do equipamento. 

Fan, Lee, Chiu et al. [69] demonstraram superioridade da estimulação biatrial 

sobre estimulação isolada de átrio direito e esquerdo na redução da fibrilação atrial 

pós revascularização miocárdica; esta terapia também resultou em redução do 

período de hospitalização. 
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Greenberg, Katz, Juliano et al. [70] testaram a estimulação biatrial, a 

estimulação isolada de átrio direito e do esquerdo na prevenção da fibrilação atrial 

pós revascularização miocárdica. Na comparação do grupo terapêutico 

(estimulação) com o controle, houve redução significativa da presença de fibrilação 

atrial, assim como o período de hospitalização.  Ao comparar as três estimulações 

separadamente com o controle, apenas a estimulação atrial direita teve benefício 

estatisticamente significativa. Todos os pacientes receberam betabloqueador. 

Levy, Fotopoulos, Walker et al. [71] publicaram o primeiro estudo 

randomizado utilizando o marca-passo biatrial para prevenir a fibrilação atrial no pós-

operatório de revascularização miocárdica. Por meio desse estudo, no qual foi 

retirado o betabloqueador de todos os pacientes no pré-operatório, demonstraram 

que a estimulação biatrial reduz significativamente a incidência de fibrilação atrial 

nessa população, quando comparado com controle (sem marca-passo); assim como 

redução de complicações pós-operatória e uma tendência para reduzir a 

permanência nas unidades de terapia intensiva e hospitalar. 

Daoud, Dabir, Archambeau et al. [72] demonstraram em estudo randomizado 

duplo cego que o marca-passo biatrial na modalidade deflagrador utilizado no pós-

operatório de revascularização miocárdica reduz a prevalência de fibrilação atrial em 

torno de 60%; é bem tolerado e não está associado com aumento de complicações 

pós-operatória. Por outro lado, o marca-passo atrial direito ou esquerdo isolados não 

tem esse efeito anti-arrítmico significante. Além disso, explicaram os dois 

mecanismos eletrofisiológicos, nos quais a  modalidade deflagrador biatrial pode 

atuar como profilático da fibrilação atrial. 

Chung, Augostini, Asher et al. [73] concluíram em estudo prospectivo e 

randomizado que, ao contrário da opinião prática e predominante, o uso de marca-

passo atrial “overdrive” no pós-operatório aumenta significativamente as extra-

sístoles atriais e não reduz a probabilidade de fibrilação atrial. Esse estudo 

apresentou vários problemas no grupo marca-passo; onze pacientes não tiveram 

sucesso com a estimulação artificial por perda de captura, sensibilidade e 

compatibilidade com o marca-passo. No grupo terapêutico (marca-passo), dos treze 

pacientes que desenvolveram fibrilação atrial, cinco não foram realmente 

estimulados profilaticamente até o momento do início do episódio da arritmia. 

Hakala, Berg, Hartikainen et al. [74] demonstraram em estudo prospectivo, 

que marca-passo atrial de alta frequência intra-operatório, pode induzir fibrilação 
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atrial, imitando taquicardia atrial rápida e pode identificar os pacientes de risco para 

desenvolver fibrilação atrial no pós-operatório.  A acurácia diagnóstica deste teste foi 

suficiente para identificar um grupo de pacientes, para os quais o tratamento 

profilático deveria ser direcionado.  Os indicadores desse teste foram a sensibilidade 

61% e especificidade 81%; valores preditivo positivo e negativo foram 

respectivamente 63 e 79%. 

Fan, Lee, Lau  [76] avaliaram por estudo prospectivo e randomizado os 

mecanismos do marca-passo biatrial para prevenção da fibrilação atrial no pós-

operatório de revascularização miocárdica. Ressaltaram neste estudo a alta 

incidência da arritmia nessa população de pacientes, o impacto na morbidade e a 

efetividade parcial da prevenção farmacológica (amiodarona, betabloqueadores), 

pois a fibrilação atrial ainda fazia-se presente em mais de 25% dos casos apesar do 

pré-tratamento com estes fármacos. Os mecanismos da fibrilação atrial nesta 

população foram considerados como multifatoriais e concluíram que provavelmente 

os efeitos da estimulação biatrial para prevenir tal complicação, era uma combinação 

da redução das bradiarritmias induzidas, da supressão das extra-sístoles atriais, da 

eliminação das pausas compensatórias pós extra-sístoles atriais e da redução da 

dispersão e refratariedade atrial. 

Cardona, Seide, Cos et al. [77] demonstraram em estudo piloto uma 

tendência em favor da profilaxia não farmacológico com marca-passo atrial direito 

quando comparado com terapêutica farmacológica com amiodarona intravenosa ou 

betabloqueadores orais na prevenção da fibrilação atrial no pós-operatório de 

revascularização miocárdica. A incidência da arritmia foi de 5,6% no grupo com 

marca-passo; 27,8% no grupo amiodarona e 18,2% no grupo betabloqueador. 

Archbold, Schilling [18] realizaram revisão da literatura e analisaram os 

últimos treze estudos controlados e randomizados utilizando marca-passo em átrio 

direito, esquerdo ou biatrial para prevenção da fibrilação no pós-operatório de 

revascularização miocárdica e concluíram que o marca-passo epicárdico biatrial 

parece ser efetivo como profilático contra fibrilação atrial nesta população, assim 

como, na redução do período de hospitalização. 

Ronald, Dunning  [78], em uma recente meta-análise, na qual foram 

envolvidos 16 grandes estudos, concluíram que o uso da estimulação atrial direita 

como profilático para fibrilação no pós-operatório de revascularização miocárdica 
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não é benéfica e que a estimulação biatrial reduz significativamente a incidência de 

fibrilação atrial nesta população. 

Echahidi, Pibarot, O’Hara et al. [4] relataram que a utilização da estimulação 

atrial para prevenir FAPO está baseada no fato de que a estimulação poderá 

influenciar favoravelmente a condução intra-atrial e a refratariedade atrial. Há 

diversos mecanismos pelos quais a estimulação atrial poderia prevenir a FAPO, 

incluindo os seguintes: 

1. Redução da dispersão induzida pela bradicardia da refratariedade 

atrial, as quais contribuem para o substrato eletrofisiológico da arritmia; 

2. Supressão das extra-sístoles atrais pela estimulação atrial pelo 

mecanismo de “overdrive”, evitando assim o gatilho para FAPO; 

3. A estimulação atrial de dois sítios pode alterar os padrões de ativação 

atrial, impedindo o desenvolvimento da reentrada intra-atrial.   

O efeito profilático da estimulação atrial, tem sido investigado em vários 

ensaios clínicos. Meta-análise destes estudos, mostraram consistentemente que a 

estimulação atrial isolada ou biatrial, reduz significativamente o risco de FAPO. No 

entanto, o número de pacientes participantes foi pequena, e os locais de 

estimulação, assim como os protocolos, variaram muito entre os estudos. Em um 

estudo randomizado, a estimulação biatrial em pacientes submetidos a cirurgia 

cardíaca para revascularização miocárdica foi mais efetiva na prevenção da FAPO 

quando comparados com a estimulação atrial isolada (12,5% x 36%) [4].  

Yadava, Hughey, Crawford [41] observaram que a dispersão da refratariedade 

atrial e as extra-sístoles atriais são conhecidas por facilitar o início da FAPO. 

Suprimir esses gatilhos forma a base para o uso da estimulação atrial “overdrive” na 

prevenção do início desta arritmia. Inúmeros algoritmos para estimulação atrial têm 

sido estudados, incluindo os protocolos de estimulação do átrio esquerdo, átrio 

direito e biatrial. Embora a estimulação atrial esquerda de sítio, único por si só, não 

tenha mostrado qualquer benefício significativo, os resultados com estimulação atrial 

direita e biatrial foram mais promissores, com estudos observando benefícios na 

redução da incidência da FAPO e no período de permanência hospitalar. 

Adicionalmente, Arsenault e colaboradores demonstraram em uma meta-análise 

com 2933 participantes uma redução na incidência da FAPO de 32,8% no grupo 

controle para 18,7% no grupo que recebeu estimulação atrial, uma diferença que foi 

estatisticamente significativa. Embora esses resultados sejam encorajadores, relatos 
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conflitantes também podem ser encontrados com alguns estudos relatando nenhum 

benefício, ou mesmo um aumento nas extra-sístoles atriais com a estimulação.   

Raiten, Ghadimi, Augoustides et al. [42] observaram em sua revisão que a 

estimulação atrial com mecanismo “overdrive” pode reduzir a fibrilação atrial 

suprimindo os focos ectópicos e reduzindo a refratariedade anormal do tecido atrial. 

Uma meta-análise de 2013 documentou o efeito protetor significativo da estimulação 

atrial na profilaxia da FAPO (OR 0,47; 95% CI: 0.36 – 0.61). Questões como a 

frequência de estimulação ideal e o benefício da estimulação multisítio sobre a 

estimulação atrial única permanecem incertas. Além disso, a retirada dos fios de 

marca-passo temporário podem causar danos aos enxertos coronarianos, atriotomia 

resultando em tamponamento e a colocação dos eletrodos pode estar associado a 

um risco maior de infecção mediastinal.  

Mayson, Greenspon, Adams et al. [62] descreveram em sua revisão que a 

estimulação atrial é o método mais comum que tem sido utilizado como alternativa 

aos medicamentos antiarrítmicos na prevenção da FAPO. Uma meta-análise 

realizada por Daoud e colaboradores, demonstrou que a estimulação atrial biatrial, a 

estimulação atrial direita e a estimulação biatrial com alta frequência fixa foram 

associadas à redução da FAPO.  

Há também evidências de que tanto a estimulação simples quanto a biatrial 

reduzem o risco da FAPO quando administrados concomitantemente com 

betabloqueadores. Esta combinação terapêutica tem sido associada com redução 

significativa da permanência hospitalar (incidência FAPO de 17% grupo estimulação 

x 37,5% no grupo controle; permanência hospitalar 6,1 +- 2,3 dias no grupo 

estimulação x 7,8 +- 3,7 dias no grupo controle com p = 0,003). Embora existam 

evidências de vários estudos para apoiar o uso da estimulação biatrial ou da 

estimulação atrial direita como profilaxia da FAPO, os dados são mais fortes para a 

estimulação biatrial quando comparados à estimulação atrial direita. Além disso, 

embora a pesquisa sobre a estimulação atrial esquerda seja muito limitada até o 

momento, os dados atuais não suportam uma redução da FAPO quando esse 

método é usado. Até a presente data, somente a estimulação biatrial tem sido 

recomendada para a prevenção da FAPO [62].     

Grenberg, Lancaster, Schuessler et al. [17] descreveram que vários estudos 

relataram resultados mistos sobre a eficácia da estimulação atrial de câmara única 
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ou dupla após a cirurgia cardíaca na incidência da FAPO. A estimulação atrial é, no 

entanto, geralmente bem tolerada.       

Algahtani [44] demonstrou que diversos estudos têm avaliado a efetividade 

das intervenções farmacológicas e não farmacológicas para prevenir ou reduzir a 

alta incidência da FAPO. Entre estes estudos a utilização da estimulação atrial 

demonstrou ser bastante efetiva. Há 3 mecanismos pelos quais a estimulação atrial 

reduz e ou previne a FAPO: 

• evitando o gatilho para FAPO ao suprimir as extra-sístoles atriais; 

• reduzindo a dispersão atrial induzida pela bradicardia durante a 

despolarização atrial, que contribui para o substrato eletrofisiológico para 

fibrilação atrial; 

• usando dupla estimulação atrial, tais mecanismos minimizam e ou 

impedem o desenvolvimento da reentrada intra-atrial, e 

consequentemente, fibrilação atrial. 

Meta-análises, demonstraram um resultado promissor no uso de estimulação 

atrial de localização única ou dupla, o que reduz o risco de FAPO. No entanto, o 

número de pacientes que participaram nestes estudos foi pequena, e o protocolo 

usado para os locais de estimulação variou amplamente entre esses estudos [44].  

Haghjoo [65] demonstrou em sua revisão que a estimulação atrial com o 

mecanismo “overdrive” pode exercer seu efeito preventivo sobre a FAPO, 

suprimindo a frequência cardíaca irregular induzida pela bradicardia, o que suprime 

as extra-sístoles atriais e as pausas compensatórias após as extra-sístoles atriais, e 

ressincroniza a ativação atrial. A eficácia da estimulação atrial direita, atrial esquerda 

e biatrial tem sido analizada em diversos estudos clínicos randomizados. Fan e 

colaboradores avaliaram a eficácia da estimulação biatrial na prevenção da FAPO 

comparado com estimulação atrial de um único local em 132 pacientes. A 

estimulação biatrial foi mais efetiva (12,5%) quando comparada aos outros três 

grupos (átrio esquerdo, 36,4%; átrio direito, 33,3%, grupo sem estimulação 41,9%; p 

<0,05) na redução da incidência da FAPO. O período de hospitalização foi também 

reduzido significativamente no grupo da estimulação biatrial. A diretriz da Sociedade 

Europeia de Cardiologia de 2010 na abordagem da fibrilação atrial considerou a 

estimulação biatrial como classe IIb de recomendação para a prevenção da FAPO.  

Alawami, Chatfield, Ghashi et al. [66] demonstraram em sua revisão que a 

estimulação atrial profilática pode reduzir a incidência da FAPO por vários 
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mecanismos, que incluem: a prevenção da fibrilação atrial induzido por bradicardia e 

a supressão das extra-sístoles atriais. Estudos anteriores sugeriram que a 

estimulação biatrial tem a vantagem de promover a sincronia interatrial que, em 

geral, diminui a chance de desenvolvimento de fibrilação atrial e, portanto, deve ser 

o método preferido de estimulação. Embora houvesse alguns estudos com 

resultados negativos, isso poderia ser explicado por falhas técnicas que podem levar 

a um efeito pró-arrítmico pela estimulação. Posicionamento adequado do eletrodo 

cirúrgico epicárdico e verificações rotineiras do limiar de estimulação no pós-

operatório devem tornar essa técnica segura e um meio eficaz de reduzir a FAPO.     

Crystal, Connoly, Yusuf et al. [16] realizaram uma meta-análise, na qual foram 

compilados 10 ensaios clínicos que avaliaram o efeito da estimulação temporária na 

FAPO usando o eletrodo epicárdico padrão. Esses ensaios foram pequenos, 

variando no tamanho do grupo de tratamento de 9 a 100 pacientes. Os protocolos de 

tratamento usaram locais diferentes de eletrodos de estimulação (átrio direito, átrio 

esquerdo e estimulação biatrial). Os estudos também diferiram nos algoritmos de 

estimulação, alguns usaram mecanismos “overdrive” simples a uma frequência 

cardíaca fixa e outros usaram algoritmos de “overdrive” mais complexos. Pacientes 

no grupo controle receberam estimulação atrial em demanda com frequência entre 

30 a 45 batimentos por minuto. A estimulação temporária em todos os 3 locais 

demonstrou redução na ocorrência da FAPO: biatrial (744 pacientes) OR, 0.46 (95% 

CI, 0,30 – 0.71); átrio direito (581 pacientes) OR, 0.68 (95% CI, 0.39 – 1.19) e átrio 

esquerdo (148 pacientes) OR, 0.57 (95% CI, 0.28 – 1.16). Ambos algoritmos de 

sobre-estimulação demonstraram eficácia similar: OR 0.58 (95% CI, 0.32 – 1.07) 

para estimulação com frequência fixa versus OR 0.62 (95% CI, 0.38 – 1.01) para 

algoritmos com frequência variáveis.     

Maaroos, Halonen, Kiviniemi et al. [79] demonstraram em seu estudo que a 

abordagem profilática medicamentosa com betabloqueadores tem demonstrado ser 

efetiva na prevenção da FAPO, assim como a abordagem não farmacológica com a 

estimulação atrial temporária. O objetivo desse estudo foi avaliar a efetividade 

profilática do metoprolol endovenoso versus estimulação biatrial combinado com 

metoprolol via oral na prevenção da FAPO. Foram randomizados 165 pacientes 

consecutivos submetidos à primeira cirurgia de revascularização miocárdica. As 

intervenções foram iniciadas imediatamente após a cirurgia. Não houve diferenças 
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na incidência da FAPO entre os dois grupos. FAPO no grupo metoprolol endovenoso 

14% e no grupo estimulação atrial com metoprolol via oral 18% com p = 0,66.  

Neto, Costa, Silva et al. [80] observaram em seu estudo que o uso de 

betabloqueadores ou amiodarona para a prevenção da FAPO está bem 

estabelecida. Em virtude das limitações ao uso dessas drogas, estratégias não 

farmacológicas têm sido desenvolvidas. Esse estudo examinou a eficácia da 

estimulação atrial direita ou biatrial comparado ao grupo controle (sem estimulação) 

em pacientes submetidos à revascularização miocárdica isolada. Foram avaliados 

240 pacientes, nos quais fios de estimulação epicárdicos foram implantados no átrio 

direito e esquerdo para estimulação temporária por 72 horas. Os pacientes foram 

aleatoriamente designados para um dos três grupos: grupo controle (sem 

estimulação), estimulação temporária grupo átrio direito e grupo biatrial. A 

estimulação atrial direita e biatrial reduziu significativamente a incidência dos 

episódios de fibrilação atrial (1,25% versus 25%, p = 0,001) e foram ambos 

correlacionados (OR 0.038; 95% CI 0.005 – 0.29) com redução nas taxas de FAPO.    

Neto, Costa, Silva et al. [81] demonstraram em seu estudo que a estimulação 

cardíaca temporária utilizando eletrodos epicárdicos em diferentes posicionamentos 

dos eletrodos atriais reduziu os episódios de 42% para 13% na FAPO. Esse estudo 

teve como objetivo avaliar a eficácia da estimulação elétrica artificial atrial na 

prevenção da FAPO. Foram randomizados 160 pacientes que, ao término da cirurgia 

de revascularização miocárdica, submeteram-se ao implante de eletrodos 

epicárdicos na parede lateral do átrio direito e foram randomizados em grupos não 

estimulados (NE) e grupos com estímulo átrio direito (AD). Foram detectados 21 

(13,1%) episódios de fibrilação atrial, sendo 20 no grupo NE e um no grupo AD. O 

risco relativo para o desenvolvimento da arritmia foi de 0.18 (CI 95% 0.05 – 0.60) 

para o grupo AD quando comparado ao grupo NE.   

Archbold, Schilling [18], através deste artigo, analisaram criticamente as 

evidências dos estudos na literatura sobre a eficácia da estimulação epicárdica atrial 

para prevenir FAPO. Treze ensaios clínicos controlados, randomizados com 

estimulação direita, esquerda ou biatrial para prevenir FAPO foram identificados. No 

geral, a estimulação epicárdica profilática biatrial parece ser uma profilaxia eficaz 

contra a FAPO e reduz a permanência hospitalar pós-operatória. A eficácia da 

estimulação atrial direita ou esquerda de sítio único é menos clara. Essa revisão 

conclui que a estimulação epicárdica profilática biatrial parece ser uma profilaxia 
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eficaz contra FAPO, mas a eficácia da estimulação atrial direita ou esquerda isolada 

é menos clara. Não se sabe se a estimulação biatrial é uma estratégia econômica 

para prevenir FAPO. Se a redução significativa no tempo médio de internação 

hospitalar de 1,54 dias visto em pacientes aleatoriamente designados para 

estimulação biatrial nos estudos puder ser reproduzida na prática clínica do mundo 

real, essa abordagem para prevenção da fibrilação atrial pode reduzir o custo total 

por paciente. Dados adicionais são necessários para determinar a eficácia da 

estimulação atrial única e a relação custo-eficácia das estratégias de estimulação 

para prevenir FAPO.     

Maia, Brofman et al. [22] desenvolveram um estudo prospectivo randomizado 

para avaliar a influência da estimulação biatrial temporária externa para prevenir a 

FAPO. O estudo avaliou 98 pacientes consecutivos submetidos a cirurgia cardíaca 

para revascularização miocárdica sem circulação extracorpórea, os quais receberam 

dois eletrodos temporários implantados no átrio direito e esquerdo, que foram 

conectados a um par de eletrodos de marca passo atrial. Os pacientes foram 

randomizados em dois grupos (controle: 49 pacientes sem estimulação e 

terapêutico: 49 pacientes com estimulação biatrial). A incidência da FAPO foi de 

36,7% no grupo controle e 14,2% no grupo terapêutico com p = 0,0194. A 

permanência hospitalar foi de 7,00 +- 2,82 dias para o grupo terapêutico e 9,20 +- 

2,87 dias para o grupo controle com p = 0,0001.          

Singhal, Kejriwal [82] demonstraram em seu estudo que a prevenção com 

estimulação atrial temporária é aplicável em uma população diversificada de 

pacientes e está associada com mínima despesa e risco, assim como eficácia 

demonstrada em vários estudos da literatura. Esse estudo avaliou 85 pacientes 

submetidos à primeira revascularização miocárdica isolada que foram divididos em 2 

grupos: grupo terapêutico (com estimulação), de 24 pacientes que receberam 

eletrodos epicárdicos no átrio direito; e grupo controle (sem estimulação), com 61 

pacientes. Um total de 22 pacientes desenvolveram fibrilação atrial, com uma 

incidência global de 25,8%, sendo que apenas 5,2% pertenciam ao grupo 

terapêutico (com estimulação) e 31,1% ao grupo controle (sem estimulação) com 

p=0,03.   
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3 JUSTIFICATIVA 
 
Apesar da sua alta incidência e potencial morbimortalidade, os diversos 

estudos clínicos realizados com objetivo de avaliar a efetividade das intervenções 

farmacológicas e não farmacológica, para prevenção desta arritmia não foram 

capazes de estimar de forma confiável seu real impacto no período de permanência 

hospitalar e complicações, principalmente episódios de acidente vascular cerebral.  
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4 OBJETIVOS 

4.1 Objetivos gerais  
Determinar a eficiência na prevenção de episódios de fibrilação atrial no pós-

operatório de pacientes submetidos à revascularização miocárdica com o uso de 

terapia medicamentosa profilática ou com a estimulação atrial temporária.  

Avaliar a eficiência da estimulação cardíaca temporária na prevenção de 

fibrilação atrial no pós-operatório de revascularização miocárdica com eletrodos 

atriais posicionados em diferentes sítios: em ambos os átrios (biatrial), no átrio direito 

isolado e no átrio esquerdo isolado.  

   

4.2 Objetivos secundários  
Quantificar o número de episódios de fibrilação atrial durante o internamento 

hospitalar e a duração média dos episódios registrados, assim como o início da sua 

apresentação. Além de quantificar o tempo de hospitalização, identificar os fatores 

predisponentes para a arritmia. 
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5 MÉTODOS 

5.1 População  
Este é um estudo prospectivo randomizado realizado entre maio de 2005 e 

março de 2009, no Hospital Irmandade da Santa de Misericórdia de Curitiba – 

Aliança Saúde – PUCPR, para o qual foram selecionados 205 pacientes não 

consecutivos e em uso de betabloqueadores, com diagnóstico de doença arterial 

coronariana e indicação de operação cardíaca para revascularização miocárdica 

(RM), obedecendo rigorosamente aos critérios de inclusão e exclusão para o estudo.  

5.1.1 Critérios de inclusão 
1. Idade maior ou igual a 18 anos; 

2. Indicação de operação eletiva para cirurgia de revascularização do 

miocárdio isolada (RM); 

3. Aceitar o consentimento informado (anexo 1). 

5.1.2 Critérios de exclusão 
1. Presença de fibrilação atrial ou algum tipo de arritmia, no momento do 

recrutamento; 

2. Estar em tratamento com drogas antiarrítmicas (exceto: digoxina, 

betabloqueador ou bloqueadores dos canais de cálcio); 

3. Bloqueio AV de 2º ou 3º grau; 

4. Bradicardia definida como menor 50 bpm, sem agentes ativos do nó 

sinusal; 

5. Operação cardíaca prévia; 

6. Necessidade de procedimentos operatórios adicionais no momento da 

revascularização miocárdica; 

7. Contraindicação ao uso de betabloqueador; 

8. Átrio esquerdo maior que 5,0 cm. 

5.2 Protocolo do estudo 
Esse estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da PUCPR,  sob  

o número 342 (anexo 2).  

Pacientes que tiveram critérios de elegibilidade foram submetidos ao implante 

de eletrodos de marca-passo de acordo com a randomização no átrio esquerdo e no 

átrio direito (biatrial), no átrio direito isolado, no átrio esquerdo isolado e em todos os 
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pacientes no ventrículo direito no término da cirurgia de RM. Os eletrodos foram 

exteriorizados através da pele e conectados a um marca-passo temporário em modo 

DDD (marca-passo de câmara dupla) com algorítmo “AF Suppression”  ligado ou 

não, programado de acordo com a especificação em cada grupo de tratamento 

profilático.  

Neste momento, os pacientes foram randomizados em 4 grupos de estudo: 

1. Grupo controle: pacientes tiveram os eletrodos implantados e 

conectados ao marca-passo, o qual permaneceu desligado; 

2. Grupo biatrial: pacientes tiveram os eletrodos implantados no átrio 

direito e átrio esquerdo e o marca-passo estimulando em modo DDD com 

DAO, com frequência basal 10% acima da frequência intrínseca, não 

excedendo 120 bpm; 

3. Grupo átrio direito: pacientes tiveram os eletrodos implantados no átrio 

direito isolado e o marca-passo estimulando em modo DDD com DAO, 

com frequência basal 10% acima da frequência intrínseca, não 

excedendo 120 bpm; 

4. Grupo átrio esquerdo: pacientes tiveram os eletrodos implantados no 

átrio esquerdo isolado e o marca-passo estimulando em modo DDD com 

DAO, com frequência basal 10% acima da frequência intrínseca, não 

excedendo 120 bpm. 

Precedendo a operação e, consequentemente, o implante do marca-passo, os 

participantes foram submetidos a história clínica e histórico de arritmia, exame físico, 

ECG de 12 derivações, radiografia de tórax póstero-anterior e perfil, além da 

determinação da função sistólica do VE e da dimensão do átrio esquerdo pelo 

ecocardiograma. 

5.2.1  “Pacebox” 
O “pacebox” foi especialmente desenvolvido para esse estudo. Ele é 

composto de dois pares de conectores para estimulação atrial e um par para 

estimulação ventricular. O sistema elétrico de estimulação é um marca-passo 

cardíaco modelo Integrity™ DR (St Jude Medical – USA) com algorítmo AF 

Suppression™ (St Jude Medical – USA) (figura 3). 
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Figura 3 - “Pacebox” 

 
Fonte: o autor 

AE = átrio esquerdo; AD = átrio direito; VD = ventrículo direito 
  

5.2.2   Algorítmo “AF Suppression™” 
 
Características do algoritmo AF Suppression™ 

• Projetado para suprimir episódios de fibrilação atrial paroxística e 

persistente, promovendo uma estimulação baseada no átrio, com 

frequências apropriadas aos pacientes; 

• Distingue-se dos procedimentos padrão de “overdrive” com frequências 

fixas, que estimulam o coração acima das frequências em repouso, as 

quais podem ser lentas durante os episódios de atividade; 

• Ajusta dinamicamente a frequência de estimulação de maneira a 

estimular o coração ligeiramente acima das frequências atriais intrínsecas, 

independentemente do paciente estar ativo ou em repouso.  

 

Funcionamento do algorítmo  
Ao detectar duas ondas P dentro de uma janela de 16 ciclos, o algoritmo     

“AF Suppression™” aumenta automaticamente a frequência de estimulação atrial 

em 5 a 10 batimentos, dependendo da frequência estimulada atual (figura 4). 
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Figura 4 - Estimulação AF Supression™ 

 
Fonte: o autor 

O algorítmo AF Suppression™ estimula com uma frequência ligeiramente superior à frequência atrial 
intrínseca do paciente, sempre buscando suprimir o rítmo intrínseco. 

 
A estimulação com o algorítmo “AF Suppression™” libera estímulos atriais de 

acordo com o número programado de ciclos de estimulação de “overdrive”. Se duas 

ondas P naturais são detectadas antes da conclusão do ciclo de “overdrive” 

programado ou durante o período de recuperação, a frequência atrial estimulada é, 

então, automaticamente aumentada.  

Uma vez entregue o número programado de ciclos de estimulação de 

“overdrive”, a frequência de estimulação começa a diminuir de acordo com a 

sequência de recuperação da frequência intrínseca. As extensões do comprimento 

de ciclo ocorrem até ser alcançada a frequência básica, a frequência de repouso ou 

a frequência indicada pelo sensor (o que for aplicável). Com esse mecanismo, evita-

se a estimulação de frequência elevada sustentada na ausência de frequências 

atriais intrínsecas altas ou quando o sensor já não mantém a frequência atrial 

elevada.  

 

5.2.3  Implantação do sistema de marca-passo epicárdico temporário 
Os pacientes foram submetidos à operação de revascularização miocárdica, 

sem auxílio da circulação extracorpórea. Depois de completado o procedimento 

operatório, dois eletrodos de marca-passo (multifilamento de aço revestido com 

polietilino azul Ethicon™) foram implantados no teto do átrio esquerdo, entre a aorta 
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e a veia cava superior; assim como dois eletrodos no átrio direito, sendo um eletrodo 

implantado na aurícula do átrio direito e outro na parede lateral (grupo biatrial); dois 

eletrodos de marca-passo foram implantados no teto do átrio esquerdo, entre a aorta 

e a veia cava superior (grupo átrio esquerdo); dois eletrodos foram implantados no 

átrio direito, sendo um eletrodo implantado na aurícula do átrio direito e outro na 

parede lateral (grupo átrio direito); e dois eletrodos no ventrículo direito como 

rotineiramente se emprega nas operações cardíacas (figura 5). As extremidades das 

derivações epicárdicas foram passadas através da pele e foram conectadas ou não 

a um “pacebox” (marca-passo Integrity™ DR (St Jude Medical) com o algoritmo “AF 

Suppresion™”) o qual foi programado de acordo com a especificação do grupo de 

tratamento do paciente. 

Os eletrodos de marca-passo foram implantados nos quatro grupos (controle 

e terapêutico) (figura 5).    

 
Figura 5 - Local do implante dos eletrodos 

 
Fonte: o autor 

VD = ventrículo direito; AD = átrio direito; AE = átrio esquerdo; aa = eletrodos em átrio direito; bb = 

eletrodos em átrio esquerdo; cc = eletrodos em ventrículo direito 
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5.2.4 Programação do “pacebox” 
O “pacebox” foi programado de acordo com os parâmetros listados na tabela 

1. 

Tabela 1 - Parâmetros do "pacebox" 

 

Fonte: o autor 

FREQ. = freqüência; mv = milivolt; ms = milisegundo; bpm = batimento por minuto; AV = átrio-

ventricular; PVARP = período refratário atrial pós evento ventricular; AUTO PMP = algoritmo para 

interromper taquicardia mediada; AD = átrio direito; AE = átrio esquerdo 

 

5.2.5   Manejo do paciente e gravação dos eventos cardíacos 
Ao término da operação, o paciente foi transferido do centro cirúrgico para a 

unidade de terapia intensiva cardiovascular, onde foi continuamente monitorado, até 

a alta para as dependências do hospital. Nos grupos terapêuticos, os eletrodos 

foram conectados ao “pacebox” na 12ª hora do pós-operatório e permaneceram 

ligados continuamente por 96 horas. No momento da alta da unidade de terapia 

intensiva cardiovascular, geralmente entre a 36ª e 48ª hora de pós-operatório, para 

as dependências do hospital, foi instalado um sistema de eletrocardiograma 

dinâmico de 24 horas (holter), para monitorização contínua. Registros diários com 

eletrocardiograma de 12 derivações foram também obtidos até a alta hospitalar e 

 GRUPO CONTROLE GRUPO TERAPÊUTICO 
(BIATRIAL, AD, AE) 

MODO  DESLIGADO DDD LIGADO 

FREQÜÊNCIA   CALCULADA 

   

SENSIBILIDADE ATRIAL 

(mv) 

 0,5 

AV RETARDO (mv)  175 

PVARP (ms)  225 

AUTO PMP  LIGADO 

AV/PV HISTERESE  LIGADO (80mseg) 

 FREQUÊNCIA MAXIMA 

(bpm) 

 120 
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avaliados por pelo menos dois investigadores independentes, assim como os 

registros do eletrocardiograma dinâmico. No estudo, a arritmia foi definida como 

qualquer episódio com duração de pelo menos 60 minutos ou presença de 

instabilidade hemodinâmica que necessite de intervenção.  

Além dessa monitorização dos eventos cardíacos, com o objetivo de detectar 

fibrilação atrial, outros procedimentos rotineiros foram realizados, no seguimento dos 

pacientes: 

• terapia farmacológica de rotina e qualquer mudança ou dosagem foram 

documentados;  

• a data e a remoção do eletrodos epicárdicos, assim como a data da 

alta hospitalar, foram registradas; 

• avaliação do “pacebox” e de sua sensibilidade foram realizados duas 

vezes ao dia, enquanto os eletrodos permaneceram implantados.  

• coleta de outras informações diagnósticas foram realizadas 

diariamente, enquanto os eletrodos de marca-passo permaneceram 

implantados. 

Por fim, para preencher os requisitos do protocolo deste estudo, os seguintes 

materiais, equipamentos e exames foram necessários para o acompanhamento de 

cada paciente: eletrodos de marca-passo epicárdicos EthiconTM, gerador de marca-

passo especialmente desenvolvido para esse estudo composto de dois pares de 

conectores para estimulação atrial e um par para estimulação ventricular. O sistema 

elétrico é um marca-passo cardíaco modelo IntegrityTM DR (St Jude Medical – USA) 

com algoritmo AF SuppressionTM (St Jude Medical – USA). Para realização do holter 

24 horas, foi utilizado um gravador de holter da marca CardioLght. O 

eletrocardiógrafo era da marca CardioCare, modelo 2000, de 12 derivações.  

5.2.6 Análise estatística 
Os resultados foram analisados por variáveis quantitativas descritas por 

médias e desvios padrões e variáveis qualitativas por frequências e percentuais. 

Para a comparação dos grupos definidos pelo tratamento (Controle, Biatrial, AD e 

AE) foram considerados o teste de Qui-quadrado (variáveis qualitativas) e o modelo 

de análise de variância com um fator (variáveis quantitativas). Para a análise 

univariada de fatores associados à presença de FA, foram considerados o teste 

exato de Fisher e o teste t de Student para amostras independentes. O modelo de 
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Regressão Logística foi ajustado para determinar fatores independentemente 

associados à FA (análise multivariada). A ocorrência de FA foi considerada como 

variável resposta e as variáveis que apresentaram p<0,25 na análise univariada 

foram incluídas como variáveis explicativas. O teste de Wald foi usado para 

avaliação da significância de cada fator. Após o ajuste do modelo, foram estimados 

os valores de odds ratio (OR) e respectivos intervalos de 95% de confiança. Valores 

de p<0,05 indicaram significância estatística. Os dados foram organizados em 

planilha Excel e analisados com o programa computacional Statistica v.8.0. 
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6 RESULTADOS  
 

6.1 População 
Neste estudo participaram 205 pacientes constituídos por 142 homens e 63 

mulheres com idade entre 31 e 83 anos, média 62,1 + 9,8 e mediana 63; submetidos 

à operação de revascularização do miocárdio sendo realizados enxertos arteriais e 

venosos que variaram de 1,00 a 5,00, média 2,45 + 0,86 e mediana 2,00; tamanho 

de átrio esquerdo 2,90 a 5,00 cm, média 4,02 + 0,40 e mediana 4,10; tamanho 

ventrículo esquerdo 3,60 a 6,50 cm, média 5,17 + 0,60 e mediana 5,30; função 

ventricular 25,00 a 75,00, média 57,90 + 9,10 e mediana 59,00.  

Este estudo foi realizado em duas etapas, sendo que na primeira etapa 

participaram 105 pacientes que foram randomizados em dois grupos com o auxílio 

de um extrato de tábua de número aleatórios, sendo número par designado para o 

grupo controle (sem estimulação) e número ímpar para o grupo terapêutico (com 

estimulação). A determinação da linha e coluna iniciais para este procedimento foi 

feita por sorteio utilizando bolas enumeradas em uma urna. Grupo Controle – sem 

estimulação (n=52) e Grupo terapêutico – com estimulação biatrial (n=53).  

Na segunda etapa participaram 100 pacientes que foram randomizados em 

dois grupos, utilizando os mesmos critérios e metodologia da primeira etapa, sendo 

número par designado para o grupo com estimulação do átrio direito (AD) com 50 

pacientes e número ímpar para o grupo com estimulação do átrio esquerdo (AE) 

com 50 pacientes. 

Com a fusão das duas etapas, participaram do estudo 205 pacientes, sendo 

divididos em quatro grupos: Grupo Controle (C) com 52 pacientes, Grupo com 

Estimulação Biatrial (BI) com 53 pacientes, Grupo com Estimulação em Átrio Direito 

(AD) com 50 pacientes e Grupo com Estimulação em Átrio Esquerdo (AE) com 50 

pacientes. 

As principais variáveis de interesse foram: fibrilação atrial (FA) (presença ou 

não), posicionamento dos eletrodos (Biatrial, Átrio Direito, Átrio Esquerdo) no grupo 

Terapêutico (com estimulação) e diversas características demográficas e clínicas do 

paciente.   

Em relação aos fatores de risco cardiovasculares, os grupos diferiram na 

presença de IAM prévio, HAS e tabagismo (p=0,039, 0,012 e 0,045, 
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respectivamente). O grupo C apresentou maior número de pacientes com história 

previa de IAM e HAS e o grupo AE maior incidência de tabagismo.  

Nas demais variáveis epidemiológicas como sexo, número de enxertos, 

fração de ejeção do ventrículo esquerdo, dimensões do AE, diabetes mellitus, 

insuficiência renal crônica (IRC) e dislipidemia, não houve diferença entre os 

diferentes grupos de tratamento, como pode ser visualizada na tabela 2.  

 
Tabela 2 - Perfil epidemiológico do estudo 

Variável n Grupo C Grupo BI Grupo AD Grupo AE Valor p 

Idade  65,8 60,7 61,6 60,3 0,014 

Sexo 
masculino 

142 65,4% 71,7% 74% 66% 0,731 

Enxertos      0,254 

1 ou 2 107 44,2% 47,2% 56% 62%  

3 a 5 98 55,8% 52,8 44% 38%  

FEVE  59,6 57,0 57,1 58,0 0,446 

AE  40,3 40,0 40,2 40,2 0,981 

VE  49,2 52,2 52,8 52,9 0,004 

IAM prévio 86 53,9% 49,1% 34% 30% 0,039 

HAS 172 96,2% 86,8% 78% 74% 0,012 

DM 89 44,2% 52,8% 42% 34% 0,287 

IRC 10 1,9% 5,7% 10% 2% 0,190 

Tabagismo 83 26,9% 43,4% 38% 54% 0,045 

Dislipidemia 117 61,5% 56,6% 44% 66% 0,136 

* Teste de Qui-quadrado (variáveis categóricas) ou análise de variância (variáveis quantitativas), 
p<0,05  

Fonte: o autor 
FEVE= fração de ejeção do ventrículo esquerdo, AE = átrio esquerdo; VE = ventrículo esquerdo; IAM 
= infarto agudo do miocárdio; HAS = Hipertensão Arterial Sistêmica;               DM = diabetes mellitus; 

IRC = Insuficiência Renal Crônica 

 

6.2 Fibrilação atrial  
A incidência de FA entre os participantes do estudo apresentou diferença 

conforme o grupo alocado, grupo C 34,6%, grupo BI 13,2%, grupo AD 12% e grupo 

AE 20% (p = 0,015), como pode ser visualizado na tabela 2. A maior taxa de eventos 
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ocorreu no segundo dia de pós-operatório tendo o grupo C 23,1%, seguido de 8% 

grupo AE, 6% no grupo AD e 3,8% no grupo BI. Não houve eventos arrítmicos 

documentados no grupo BI no primeiro dia de pós-operatório. 
 

Tabela 3 - Incidência de fibrilação atrial no pós-operatório 

Ritmo Grupo C Grupo BI Grupo AD Grupo AE Valor p 

FAPO 34,6% 
(18) 

13,2% (7) 12,0% (6)   20%  (10) 0,015 

FA 1º PO   5,8%   
(3) 

   0%   (0)      2%  (1)   10%   (5)  

FA 2º PO 23,1% 
(12) 

  3,8% (2)      6% (3)      8%  (4)  

FA 3º PO   5,8%   
(3) 

  9,4% (5)      4% (2)     2%   (1)  

Total     52 53 50 50  

 
Fonte: o autor 

FAPO = Fibrilação atrial no Pós-operatório; FA = Fibrilação Atrial; PO = Pós-operatório 
 

6.3 Avaliação da associação entre as variáveis do estudo e a presença de 
Fibrilação Atrial 

Os resultados da análise multivariada podem ser visualizados na tabela 4 e 

indicam que as variáveis idade (p = 0,005), grupo de tratamento BI (p = 0,03) e AD 

(p = 0,029) e IRC (p = 0,016) estão significativamente associadas à probabilidade de 

ocorrência de FAPO. 
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Tabela 4 - Análise multivariada 

Variável n Sinusal FA Valor p 
(univariada) 

Valor p 
(multivariada) 

OR (IC 95%) 

Idade  61 66,7 0,001 0,005 1,07 (1,02-1,12) 

Sexo 
masculino 

142 79,6% 20,4% 0,899   

Grupos       

C 52 65,4% 34,6%    

BI 53 86,8% 13,2% 0,015 0,03 0,30 (0,10-0,89) 

AD 50 88% 12% 0,014 0,029 0,27 (0,08-0,87) 

AE 50 80% 20% 0,149 0,557 0,74 (0,27-2,02) 

Enxertos    0,031 0,084 2,0 (0,91-4,4) 

1 ou 2 107 86% 14%    

3 a 5 98 73,5% 26,5%    

FEVE  58,3 56,2 0,164 0,739 0,99 (0,95-1,04) 

AE  40 41 0,049 0,242 1,06 (0,96-1,17) 

VE  52 52 0,645   

IAM prévio 86 82,6% 17,4% 0,398   

HAS 172 77,9% 22,1% 0,114 0,476 1,64 (0,42-6,34) 

DM 89 78,7% 21,4% 0,720   

IRC 10 60% 40% 0,161 0,016 6,82 (1,43-32,52) 

Tabagismo 83 79,5% 20,5% 0,914   

Dislipidemia 117 76,1% 23,9% 0,115 0,232 1,63 (0,73-3,66) 

Fonte: o autor 
* Teste de Qui-quadrado, teste exato de Fisher ou teste t de Student para amostras independentes, 
p<0,05 
** Modelo de Regressão Logística e teste de Wald. Incluídas no modelo as variáveis com p<0,25 na 
análise univariada. 
C = grupo controle; BI = grupo biatrial; AD = grupo átrio direito; AE = grupo átrio esquerdo;  
FEVE = fração de ejeção do ventrículo esquerdo; AE = átrio esquerdo; VE = ventrículo esquerdo; IAM 
= infarto agudo do miocárdio; HAS = Hipertensão Arterial Sistêmica; DM = diabetes mellitus; IRC = 
insuficiência renal crônica.  
 
 

Todos os resultados da análise acima devem ser interpretados considerando-

se que cada variável foi avaliada na presença das demais, ou seja, ajustada às 

demais variáveis incluídas no modelo.  
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Os resultados indicam que as variáveis idade, grupo (tratamento) e IRC estão 

significativamente associadas à probabilidade de ocorrência de FA no pós-

operatório. 

Em relação ao grupo, observa-se que há um efeito protetor do tratamento AD 

em relação ao grupo controle (p=0,029 com OR menor do que 1, ou seja, 0,27). Da 

mesma forma, há um efeito protetor do tratamento BI em relação ao grupo controle 

(p= 0,030 com OR=0,30). Quando o grupo AE é comparado com o grupo controle, 

não se observa diferença significativa entre os dois grupos em relação à 

probabilidade de ocorrência de FA no pós-operatório). 

Ter IRC aumenta significativamente a probabilidade de ocorrência de FA no 

pós-operatório.  

Na figura 6 abaixo são apresentados os valores de OR e respectivos 

intervalos de 95% de confiança para os tipos de tratamento AD, AE e biatrial, 

considerando-se o grupo controle como referência. Observa-se que, para o 

tratamento AE, o intervalo de confiança contem o valor de OR=1, indicando não 

haver diferença entre este tratamento e o controle, em relação à probabilidade de 

FA. Os intervalos para AD e biatrial são vistos abaixo da linha do 1 indicando um 

fator protetor significativo para a ocorrência de FA, quando comparados com o grupo 

controle. 
 

Figura 6 - Comparação da incidência de FA entre os grupos 

 
Fonte: o autor 

AD = átrio direito; AE = átrio esquerdo 
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Figura 7 - Percentual dos casos de FA entre os grupos 

 
Fonte: o autor 

AD = átrio direito; AE = átrio esquerdo 
 

 
 

6.4 Tempo de hospitalização 
Ao analisar a permanência hospitalar na população geral do estudo, dos 205 

pacientes, 164 não apresentaram FA com média de permanência hospitalar de 6,3 + 

2,3 dias e mediana de 6 dias. Por outro lado, 41 pacientes apresentaram FA com 

permanência hospitalar média de 9,2 + 3,5 dias e mediana de 9 dias (p < 0,001). 

Ao individualizar a análise de permanência hospitalar de acordo com o grupo 

de terapia (C, BI, AD e AE), foram observados os seguintes resultados: 

• Grupo C: 34 pacientes não apresentaram FA com média de 

permanência hospitalar de 6,7 + 2,3 dias e mediana de 6 dias; 18 

pacientes apresentaram FA com média de permanência hospitalar 8,6 + 

2,5 dias e mediana de 7,5 dias (p < 0,001); 

• Grupo BI: 46 pacientes não apresentaram FA com média de 

permanência hospitalar foi de 7,0 + 2,8 dias e mediana de 6 dias; 7 

pacientes apresentaram FA com média de permanência hospitalar 10,9 + 

3,7 dias e mediana de 12 dias (p<0,005); 

• Grupo AD: 44 pacientes não apresentaram FA com média de 

permanência hospitalar foi de 6,2 + 2,2 dias e mediana de 6 dias; 6 

pacientes apresentaram FA com média de permanência hospitalar 10,0 + 

7,1 dias e mediana de 7 dias (p<0,042); 
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• Grupo AE: 40 pacientes não apresentaram FA com média de 

permanência hospitalar foi de 5,3 + 1,3 dias e mediana de 5 dias; 10 

pacientes apresentaram FA com média de permanência hospitalar 8,8 + 

1,5 dias e mediana de 9 dias (p < 0,001). 
 

 
Tabela 5 - Tempo de internação hospitalar conforme grupos e ocorrência de FA 

 Dias internamento grupos 

Ritmo C BI AD AE 

Sinusal 6,7 7,0 6,2 5,3 

FA 8,6 10,9 10,0 8,8 

Valor p <0,001 0,005 0,042 <0,001 

*Teste não-paramétrico de Mann-Whitney, p<0,05 
Fonte: o autor 
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7 DISCUSSÃO 
 Os dados desse estudo vem reforçar a alta prevalência da FAPO, com 

índices similares aos encontrados na literatura de até 34% nos pacientes em uso 

apenas de betabloqueador como prevenção. Conseguimos evidenciar de forma clara 

o benefício do uso da estimulação atrial temporária na redução dos episódios de FA, 

podendo-se afirmar que a estimulação do AD e biatrial foram fatores protetores para 

o evento. Foi demonstrado de forma clara que a ocorrência dessa arritmia ocasiona 

prejuízo na evolução pós-operatória desses pacientes, com forte correlação entre a 

presença de FAPO e o aumento do período de permanência hospitalar.  

Esses achados reforçam a importância na prevenção desta arritmia por 

acrescentar morbidade aos pacientes com consequente aumento do custo hospitalar 

para os serviços de saúde, o que foi demonstrado por Taylor e colaboradores, que 

observaram que a incidência de acidente vascular cerebral e isquemia cerebral 

transitória é de aproximadamente 1,0 a 5,2% dos pacientes submetidos à operação 

de revascularização miocárdica. Encontraram também uma nítida relação entre tais 

complicações neurológicas com a presença ou não de fibrilação atrial [45].  

Entretanto, como já bem descrito na literatura, existem diversos fatores 

associados a ocorrência desta arritmia, nos quais Mathew e colaboradores em 

estudo de seguimento de pacientes que desenvolveram fibrilação atrial no pós-

operatório de revascularização miocárdica, analisaram as seguintes variáveis como 

preditores: idade avançada, sexo masculino, história prévia de fibrilação ou flutter 

atrial, insuficiência cardíaca congestiva, habilidade e técnica operatória. Concluíram 

que a ocorrência da fibrilação atrial pós-operatória tem implicações significantes em 

termos de morbidade e com respeito a utilização de recursos hospitalares [11]. 

Apesar dessa arritmia não representar uma situação de risco de vida e a 

significância clínica da fibrilação atrial no pós-operatório variar de paciente para 

paciente, ela é frequentemente associada com múltiplas comorbidades, tais como 

eventos tromboembólicos, deterioração hemodinâmica, exacerbação da falência 

cardíaca, insuficiência renal e infecção, prolongando a permanência em unidade de 

cuidados intensivos e aumentando o tempo de hospitalização [11]. Em nosso 

estudo, idade e doença renal crônica foram fatores de risco independentes para o 

evento.  

Corroborando com a alta incidência de morbidade, mortalidade, permanência 

hospitalar assim como o impacto econômico, Najmeddine e colaboradores relataram 
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que embora geralmente bem tolerada e visto como um problema temporário 

relacionado com a cirurgia, a FAPO pode ser fatal, particularmente em pacientes 

idosos e naqueles com disfunção ventricular esquerda nas quais está associada 

com significante morbidade e mortalidade. A FAPO foi relatada como um grande 

evento mórbido, associado com aumento dos riscos tromboembólicos e AVC, 

comprometimento hemodinâmico, arritmia ventricular e complicações iatrogênicas 

associado com intervenções terapêuticas. É importante destacar que o risco de AVC 

perioperatório é aproximadamente três vezes maior para pacientes com FAPO.  

Além disso, o impacto da FAPO no período de internação, assim como nos 

custos hospitalares foi substancial, sendo estimado o prolongamento da internação 

por mais 4,9 dias com custo adicional de $ 10.000 a $ 11.500 nos EUA. Sabendo 

que há pelo menos 640.000 cirurgias cardíacas abertas por ano nos EUA, de acordo 

com os dados estatísticos do AHA de 2004, e estimando a incidência de 30% de 

FAPO, o custo extra relatado para esta complicação no pós-operatório foi estimado 

em aproximadamente $ 2 bilhões/ano [21].  

A patogênese da FAPO permanece incerta e é presumivelmente multifatorial. 

O uso de estimulação biatrial, como já descrito e também demonstrado por Maia e 

colaboradores, reduz de forma significativa a incidência de FAPO, quando 

comparado ao uso de terapia farmacológica isolada [22]. Esse efeito protetor deve-

se provavelmente à redução da dispersão da refratariedade atrial, que ocasionam as 

extra-sístoles essenciais para a reentrada e facilitam o início desta arritmia [5, 18-

20]. Os episódios da FAPO que ocorreram no presente estudo, foram precedidas de 

extra-sístoles atriais, as quais foram registradas através da gravação em holter e/ou 

eletrocardiograma convencional. Desta maneira, pode-se inferir que a estimulação 

atrial temporária, utilizando o algoritmo AF SuppressionTM(St Jude Medical –USA), 

com frequência basal 10% acima da frequência intrínseca, foi capaz de reduzir a 

FAPO por uma combinação de efeitos na redução das bradi-arritmias induzidas, da 

supressão das extra-sístoles atriais, da eliminação das pausas compensatórias pós 

extra-sístoles atriais e da redução da dispersão e refratariedade atrial, independente 

do sítio estimulado (BI, AD, AE) com efeito protetor expressivo no grupo BI, AD e 

menos expressivo no grupo AE, quando comparado ao grupo controle.    

Relativamente pouco se sabe sobre o mecanismo detalhado do início da 

fibrilação atrial nesta população de pós-operatório e diversos estudos na literatura 

tentam elucidar. Historicamente, em 1943, Bailey e Betts descreveram pela primeira 
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vez a fibrilação atrial e flutter atrial no pós-operatório de operação torácica [26]. 

Porém, Lewis et al em 1921, propuseram a reentrada como um dos possíveis 

mecanismos eletrofisiológicos para a ocorrência desta arritmia [24], e que sua 

sustentação dependia de uma massa mínima de tecido [25, 28, 38].  Currents et al 

em 1943, observaram uma nítida relação da operação torácica com estas arritmias 

supra-ventriculares, entre os principais fatores precipitantes estavam a idade 

avançada, a consolidação pulmonar e a pericardite [27]. Wolf et al em estudo 

experimental demonstraram que o início e a perpetuação da fibrilação atrial está 

relacionada ao aumento do átrio e da redução do período da refratariedade atrial 

[29, 35]. A estimulação do sistema nervoso simpático com liberação excessiva de 

catecolaminas e a instabilidade autonômica no pós-operatório foram observados por 

Michelucci et al, assim como por outros autores, como possíveis mecanismos iniciais 

desta arritmia [21, 30, 41].  Asher et al demonstraram que a operação cardíaca para 

revascularização miocárdica é o mais notável exemplo deflagrador para fibrilação 

atrial e a idade foi o mais potente fator preditor [31, 40], o que foi demonstrado no 

presente estudo. 

Diversos autores sugeriram que o mecanismo inicial da fibrilação atrial nesta 

população de pacientes, consistia de múltiplos circuitos de reentrada, propagando-

se internamente pelos átrios, frequentemente iniciado por uma extra-sístole atrial, 

oriunda de áreas de condução lenta e bloqueio unidirecional [17, 21, 34, 37, 42].  

Outros autores demonstraram que a técnica operatória empregada, ou seja, 

revascularização miocárdica com circulação extracorpórea e a revascularização 

miocárdica sem extracorpórea, tem grande impacto na presença ou não da fibrilação 

atrial. Aquela está associada por si só com resposta inflamatória vascular sistêmica, 

contribuindo com aumento da incidência de morbidades no pós-operatório; ao passo 

que esta, está associada com significativa redução da resposta inflamatória e na 

liberação dos marcadores de necrose miocárdica. Os autores concluíram que a 

solução cardioplégica e a circulação extracorpórea são os principais preditores 

independentes desta arritmia [36, 39, 40, 41]. 

No serviço no qual foi desenvolvido o presente estudo, usa-se rotineiramente 

para operação de revascularização miocárdica a técnica sem circulação 

extracorpórea com potenciais vantagens quando comparadas à técnica 

convencional, tais como: menor tempo de operação, mais rápido período de 

recuperação e menor permanência na unidade de terapia intensiva e hospitalar, 
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redução da necessidade de hemoderivados, assim como minimizando a resposta 

inflamatória e consequentemente reduzindo a incidência da FAPO. 

Diversos estudos na literatura demonstraram que algumas drogas como 

antagonista beta adrenérgico, sotalol e amiodarona têm sido utilizadas como 

profilático na tentativa de reduzir a incidência da FAPO. Porém, essa estratégia pode 

ser limitada, em virtude de seus efeitos colaterais e contraindicações para alguns 

pacientes, além da necessidade de ser iniciados alguns dias antes da operação. 

Apesar de tal estratégia utilizada, observou-se ainda uma expressiva incidência 

dessa arritmia nessa população [17, 43, 51, 52, 55, 59, 60, 63-66]. E, em virtude da 

limitação e pouco efetividade dessa estratégia farmacológica, novas abordagens são 

requeridas para reduzir a incidência dessa arritmia nessa população de pacientes. 

A população do presente estudo seguiu rigorosamente o protocolo de 

prescrição farmacológica do serviço, o qual foi elaborado de acordo com as 

principais diretrizes, respeitando às evidências científicas. As drogas utilizadas 

foram: nitrato ou nitroglicerina na fase aguda do evento isquêmico, heparina 

convencional ou heparina de baixo peso molecular, inibidores de enzima de 

conversão, antiagregante plaquetário, estatina e betabloqueadores - considerados 

como critério de inclusão para o estudo por ser a droga mais importante, tendo em 

vista a ativação simpática, o que pode facilitar essa arritmia em pacientes 

susceptíveis, os quais tem o tônus simpático aumentado em decorrência da cirurgia.  

Resultados de diversos estudos sobre o uso de marca-passo de único ou 

duplo sítio atrial vêm sendo favoráveis na prevenção da FAPO [16, 17, 22, 42, 62, 

65, 67, 69, 70, 72, 73]. Em nosso estudo também encontramos esse mesmo efeito, a 

incidência da fibrilação atrial entre os participantes apresentou diferença conforme o 

grupo: grupo controle (C) 34,6%, grupo biatrial (BI) 13,2%, grupo átrio direito (AD) 

12% e grupo átrio esquerdo (AE) 20%, com significância estatística.  

Esses achados vêm ao encontro a outros dez estudos, com metodologia 

similar, que analisaram os efeitos do uso do marca-passo com eletrodos temporários 

epimiocárdicos, no pós-operatório de cirurgia cardíaca, sendo a sua maioria de 

revascularização miocárdica. Ao comparar as técnicas de estimulação do átrio 

direito, átrio esquerdo e biatrial com o grupo controle, as três técnicas reduziram a 

incidência de fibrilação [1].  

 Entretanto, Ronald e Dunning em uma metanálise demonstraram que 

somente a estimulação biatrial é útil da profilaxia dessa arritmia, sendo estimulação 
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atrial direita ou esquerda isolada não efetiva [78].  Em nosso estudo após análise 

multivariada também não encontramos diferença significativa entre o grupo controle 

e o de estimulação isolada do AE. Contudo, a estimulação isolada do AD também 

demonstrou ser efetiva na prevenção de FA.  

Diversos estudos na literatura demonstraram que a utilização da estimulação 

atrial para prevenir FAPO está baseada no fato de que a estimulação poderá 

influenciar favoravelmente a condução intra-atrial e a refratariedade atrial. Há 

diversos mecanismos pelos quais a estimulação atrial poderia prevenir a FAPO, 

incluindo os seguintes: 

• redução da dispersão induzida pela bradicardia da refratariedade atrial, 

as quais contribuem para o substrato eletrofisiológico da arritmia; 

• supressão das extra-sístoles atriais pela estimulação atrial pelo 

mecanismo de “overdrive”, evitando assim o gatilho para FAPO; 

• a estimulação atrial de dois sítios pode alterar os padrões de ativação 

atrial, impedindo o desenvolvimento da reentrada intra-atrial.   

O efeito profilático da estimulação atrial tem sido investigado em vários 

ensaios clínicos. Meta-análise desses estudos mostraram consistentemente que a 

estimulação atrial isolada ou biatrial reduz significativamente o risco de FAPO. No 

entanto, o número de pacientes participantes foi pequeno, e os locais de 

estimulação, assim como os protocolos, variaram muito entre os estudos. Em um 

estudo randomizado, a estimulação biatrial em pacientes submetidos à cirurgia 

cardíaca para revascularização miocárdica foi mais efetiva na prevenção da FAPO 

quando comparada com a estimulação atrial isolada (12,5% x 36%) [21, 41, 65, 66]. 

Conseguimos evidenciar de forma clara o benefício do uso da estimulação atrial 

temporária na redução dos episódios de FA, assegurando dessa maneira a ativação 

precoce do miocárdio atrial em resposta à contração atrial prematura, reduzindo 

assim a dispersão atrial. Quando o algoritmo “AF Suppression” é programado, o 

dispositivo ajusta a frequência de estimulação do marca-passo, aumentando-a ou 

diminuindo-a, de acordo com a variação da frequência intrínseca atrial do paciente, 

podendo-se afirmar que a estimulação do AD e biatrial foram fatores protetores para 

o evento.  
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7.1 Estudos prévios 
De acordo com a literatura, os resultados de diversos estudos de marca-

passo  único e duplo sítio atrial (com uma variedade de algoritmos) têm sido 

publicados, com resultados geralmente favoráveis, para reduzir a incidência de 

fibrilação atrial no pós-operatório de revascularização miocárdica [16, 41, 42, 62, 65, 

67, 69, 72, 82]. 

  

7.2 O presente estudo  
Este estudo foi desenhado para determinar se o tratamento com estimulação 

atrial temporária com diferentes posicionamentos dos eletrodos atriais em conjunto 

com terapêutica farmacológica utilizando betabloqueadores reduziria a incidência de 

fibrilação atrial no pós-operatório de revascularização miocárdica. Demonstrou-se 

uma significativa redução dessa arritmia nessa população, com incidência da 

fibrilação atrial entre os participantes conforme o grupo: grupo controle (C) 34,6%, 

grupo biatrial (BI) 13,2%, grupo átrio direito (AD) 12% e grupo átrio esquerdo (AE) 

20%, assim como o período de permanência hospitalar.   

A escolha da estimulação com diferentes posicionamentos dos eletrodos 

atriais do presente trabalho foi realizada de acordo com dados da literatura para 

elucidar a efetividade dos diferentes modos de estimulação epicárdica única ou atrial 

isolada (átrio direito ou átrio esquerdo), e duplo sítio ou biatrial os quais são bastante 

controversos na literatura [17, 18, 41, 42, 62, 65, 69, 70, 72, 73, 77, 78]. 

O fator que distingue a estimulação epicárdica único e duplo sítio é o efeito de 

cada um na sequência da ativação. A estimulação epicárdica em um único sítio pode 

pré-excitar o substrato anormal, subsequentemente, aumentando o intervalo de 

acoplagem da ativação para uma extra-sístole atrial, e assim impedindo a iniciação 

da reentrada. Excitação precoce poderia potencializar a repolarização avançada e a 

recuperação da excitabilidade. Por outro lado, a estimulação multisítio supriria 

benefícios adicionais, melhorando a excitabilidade local e reduzindo a janela da 

oportunidade para o início da fibrilação atrial [69]. 

Em relação à segurança, não foram observadas complicações sérias com o 

uso do marca-passo, quer na implantação ou retirada dos eletrodos. Nenhum 

paciente do grupo terapêutico teve sua terapia descontinuada. De acordo com dados 

da literatura, o índice de complicações são significantemente menores quando 
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comparados com o grupo controle, tais complicações foram observadas nos 

pacientes que desenvolveram fibrilação atrial [71]. 

A análise estatística univariada e multivariada dos dados deste trabalho 

indicam que as variáveis: idade, grupo (tratamento) e IRC estão significativamente 

associadas à probabilidade de ocorrência de FA no pós-operatório. Em relação ao 

grupo, observa-se que há um efeito protetor do tratamento AD em relação ao grupo 

controle (p=0,029 com OR menor do que 1, ou seja, 0,27). Da mesma forma, há um 

efeito protetor do tratamento BI em relação ao grupo controle (p=0,030 com 

OR=0,30). Quando o grupo AE é comparado com o grupo controle, não se observa 

diferença significativa entre os dois grupos em relação à probabilidade de ocorrência 

de FA no pós-operatório). 
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8 CONCLUSÕES 
 
A utilização da estimulação elétrica temporária isolada em átrio direito, assim 

como a biatrial, reduziu significativamente a incidência da FAPO, quando 

comparados ao grupo controle. Por outro lado, ao comparar a estimulação 

temporária isolada atrial esquerda com o grupo controle, não se observou diferença 

significativa entre estes dois grupos em relação à probabilidade de ocorrência da 

FAPO.  

A presença da arritmia aumentou significativamente o período de 

permanência hospitalar.  

Do ponto de vista epidemiológico, a idade é marcante preditor para incidência 

da arritmia.  
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ANEXOS   
ANEXO A: Consentimento informado 
 
 
NOME DO PACIENTE.......................................................................................... 
 
 

O Sr(a) é portador de doença Coronariana,  e o seu tratamento já foi definido 

como sendo cirúrgico “operação de ponte de safena”. Os detalhes da doença e o 

tratamento recomendado já foi explicado pelo seu médico operador.  

O objetivo neste momento, é esclarecer sobre uma das complicações que 

mais ocorrem, imediatamente depois da “operação”; que é a FIBRILAÇÃO ATRIAL.  

A Fibrilação Atrial é a arritmia mais comum (coração bate descompassado), 

onde os átrios (compartimentos superiores do coração) deixam de contrair; com isto 

o sangue permanece “parado” neste compartimento com possibilidades de formar 

“coágulos”.     O principal alvo destes coágulos é o Cérebro; quando isto acontece 

poderá ocorrer o chamado “derrame cerebral”. 

De acordo com a literatura o percentual deste tipo de arritmia é em torno de   

35 a 50% de todas as operações (ponte de safena) e a sua incidência maior é nas 

primeiras 36 horas depois da operação. 

No serviço de Cardiologia clínica/cirurgia está sendo realizado um estudo 

científico, já realizado em outros centros que tem o objetivo de reduzir esta 

complicação (Fibrilação Atrial) e suas consequências. 

A sua “operação” será realizada normalmente para confecção de “pontes de 

safena”. O estudo compreende a colocação de eletrodos (pequenos fios condutor de 

estímulos) na superfície dos Átrios, além dos que rotineiramente são implantados 

em ventrículo. Estes eletrodos serão conectados a um gerador externo, que é o 

marca-passo cardíaco artificial externo; cujo objetivo será estimular o   coração   a 

bater a uma frequência (número de batimentos do coração) superior ao seu basal, 

tentando evitar a instalação da Fibrilação Atrial. Os eletrodos serão retirados 1 dia 

antes da alta hospitalar. 

Este procedimento não aumentará o risco e nem o tempo da operação.  

O objetivo principal do estudo é reduzir a incidência da Fibrilação Atrial e suas 

consequências (derrame cerebral, reduzir o tempo de permanência no hospital) e    

também demonstrar a segurança do método.  
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O paciente abaixo assinado e seu responsável declaram que: 

 

1- Leram todo o conteúdo deste consentimento informado. 

2- Compreendeu e está de acordo com o que será efetuado. 

3- Foram devidamente explicadas a intervenção operatória, riscos e as 

possibilidades de fazer perguntas e questionar dúvidas.  

                                                                                                                                                                                                           

De pleno acordo. 

 
       
 
 
 
Paciente: ............................................................................................................... 
 
       
 
 
 
 
Acompanhante: ..................................................................................................... 
    
 
 
 
 
 
  Curitiba, ................de......................................de 200...           
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ANEXO B: Comitê de Ética em Pesquisa da PUCPR 
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ANEXO C: Artigo original publicado 
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ANEXO D: Abstract, apresentações em congresso, premiações 
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