
230

Quando e como a Estimulação Cardíaca
pode ser útil ao Paciente

com Fibrilação Atrial

Artigo Original

(1) Membro Especialista em Estimulação Cardíaca Artificial pelo Deca/SBCCV. Especialista em Eletrofisiologia pela Sobrac/SBC. Responsável
pela CardioRitmo, São José dos Campos.
Endereço para correspondência: CardioRitmo. Rua Alfredo Ignácio Nogueira Penido, 335 - sala 207. CEP: 12.246-000. São José dos Campos
- SP - Fone/Fax (12) 3941-3928. E-mail: educosta.cardiol@uol.com.br
Artigo submetido em 11/2010 e publicado em 12/2010.

Relampa 2010
23(4):230-238.

Eduardo Rodrigues Bento COSTA1

Costa ERB. Quando e como a estimulação cardíaca pode ser útil ao paciente com fibrilação atrial.
Relampa 2010;23(4):230-238.

RESUMO: O papel da estimulação cardíaca artificial na fibrilação atrial vai muito além da simples
correção de bradiarritmia. Desde os recursos diagnósticos disponíveis nos marcapassos modernos
até os novos conceitos de estimulação cardíaca que contribuem na prevenção da FA permanente, os
marcapassos podem ser extremamente úteis no cenário da fibrilação atrial. Este artigo procura revisar
os aspectos mais importantes dos dispositivos de estimulação cardíaca artificial em pacientes com
fibrilação atrial.
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INTRODUÇÃO

A fibrilação atrial (FA), mais do que uma patolo-
gia simples, representa uma síndrome clínica multi-
fatorial, com alta taxa de morbidade e de complica-
ções1. A terapêutica farmacológica antiarrítmica, prin-
cipal forma de prevenção da FA, apresenta pobres
resultados a longo prazo2 com índices de efeitos cola-
terais significativamente importantes. O papel limi-
tado das drogas antiarrítmicas tem incentivado o sur-
gimento de novas formas de terapias não farmaco-
lógicas, aplicadas de forma isolada ou associadas a
outras formas de tratamento, na chamada “terapêu-
tica híbrida” da FA3. Nesse cenário, o isolamento das
veias pulmonares através de cateter de radiofrequên-
cia, a cirurgia de compartimentalização atrial (cirurgia
de Cox) e o uso de marcapassos apresentam im-
portante papel em pacientes selecionados.

A utilidade da estimulação cardíaca artificial em
pacientes portadores de FA pode ser dividida resu-

midamente, naquelas situações em que ela é ne-
cessária para a correção ou prevenção de bradiar-
ritmias, para a prevenção de recorrências de FA ou
auxiliando no diagnóstico e influenciando na tera-
pêutica médica. Suas indicações estão listadas na
tabela 1.

Suporte da frequência cardíaca na
FA permanente de baixa resposta ventricular

A mais básica das indicações de implante de
marcapassos (MP) em pacientes com FA é aquela
em que a FA é considerada permanente e associada
à baixa resposta ventricular sintomática, seja decor-
rente de disfunção intrínseca do sistema de condu-
ção atrioventricular, seja aquela disfunção causada
por fármacos que deprimem a condução AV (p.ex.
beta-bloqueadores, digital, bloqueadores dos canais
de cálcio, amiodarona) e que sejam considerados
insubstituíveis para o tratamento do paciente4. Nes-
sas condições, os marcapassos corrigem as pausas

6 - Eduardo Costa ao.pmd 12/11/2010, 08:23230



231

Costa ERB. Quando e como a estimulação cardíaca pode ser útil ao paciente com fibrilação atrial. Relampa 2010;23(4):230-238.

causadas por intervalos R-R longos e levam a adap-
tação cronotrópica mais adequada (modo VVIR). Pa-
cientes com FA e grande variabilidade R-R apresen-
tam tendência de piora dos sintomas, devido a diver-
sas modificações da fisiologia cardíaca, como enchi-
mento ventricular não uniforme, aumento na pressão
capilar pulmonar5, modificações na contratilidade, bati-
mento a batimento6 e regurgitação mitral e tricuspídea
nas fases iniciais da sístole. Ainda, o nó AV pode
sofrer influências pelo desbalanço do sistema nervo-
so autônomo, com aumento da atividade autonômica
simpática e supressão parassimpática, aumentando
a variabilidade R-R7, 8.

Os marcapassos podem contribuir na redução
da variabilidade R-R na FA. Algoritmos específicos
dos dispositivos elevam a frequência de estimulação
discretamente acima da frequência espontânea da
FA, e a reduzem, progressivamente, após alguns
batimentos. A estimulação ventricular provoca con-
dução retrógrada oculta no sistema de condução AV,
limitando a penetração dos impulsos da FA e redu-
zindo os ciclos R-R curtos9.

O estudo Ventricular Rate Regularization (VRR
Study) demonstrou a possibilidade de redução da
variabilidade R-R através do MP, sem elevação adi-
cional da frequência cardíaca, e com melhora dos
parâmetros de mensuração do balanço autonômico10.
Apesar de atraente, o resultado clínico do papel des-
ses algoritmos permanece incerto. No AF Symptoms
Study11, o efeito da regularização da frequência car-
díaca na qualidade de vida mostrou impacto positivo
nos sintomas, particularmente nas palpitações, mas
não mostrou impacto na qualidade de vida global ou
na capacidade funcional.

Deve-se ter em mente, ainda, o papel deletério
da estimulação ventricular apical na função cardíaca
e que a estimulação ventricular septal deve ser pre-
ferida quando pretende utilizar esse algoritmo12. Em
pacientes com disfunção ventricular esquerda, a esti-
mulação biventricular deve ser a forma de estimulação
mais adequada13,14.

Suporte ao uso de medicações antiarrítmicas
cronotrópicas / dromotrópicas-negativas

Os pacientes portadores de FA paroxística ou
permanente necessitam do uso de medicações
antiarrítmicas com frequência, ou outras que atuem
negativamente no automatismo sinusal, ou que de-
primem a condução nodal AV. Quando o efeito ne-
gativo sobre o ritmo cardíaco passa a trazer proble-
mas clínicos, a redução da dose, ou a suspensão do
medicamento, consistem nas primeiras medidas a
serem adotadas. No entanto, em algumas situações,
as medicações são consideradas insubstituíveis para
o paciente em questão. Nesses casos, o uso de
marcapassos garante ritmo cardíaco adequado, per-
mitindo o uso de tais medicações em doses otimizadas.

Após ablação da junção AV na
FA permanente / paroxística

A FA de alta resposta ventricular, além dos
sintomas clássicos da FA (palpitações, fadiga, dor
precordial, dispnéia e redução na qualidade de
vida), pode levar à disfunção ventricular esquerda,
ou agravar disfunção ventricular pré-existente, num
quadro conhecido como taquimiocardiopatia. A maio-
ria dos pacientes consegue obter bom controle da
frequência ventricular através das medidas farmaco-
lógicas habituais, como beta-bloqueadores, digital,
bloqueadores dos canais de cálcio ou, mesmo, amio-
darona. No entanto, a persistência de elevada
resposta ventricular e sintomas refratários podem
ser corrigidos realizando-se a ablação do nó AV
através de cateter de radiofrequência, criando-se blo-
queio AV total e subsequente implante de marca-
passo definitivo15,16.

A chamada técnica de “ablate and pace” tem
demonstrado ótimos resultados clínicos17. Em geral,
ocorre melhora da capacidade física aos esforços,
redução dos sintomas, melhora na qualidade de vida
e da sensação de bem-estar18,19. Observa-se ainda,
redução na necessidade do uso de antiarrítmicos,
diminuição da necessidade de admissões em pronto
socorro e de internações hospitalares, reduzindo os
custos de tratamento20. A melhora no desempenho
cardíaco é observada pela redução dos diâmetros
sistólico e diastólico do VE e melhora na fração de
ejeção do VE21.

A indicação de ablação da junção AV é contem-
plada nas Diretrizes Brasileiras e Internacionais de
manuseio de pacientes com FA, sendo considerada
indicação Classe IIA (nível de evidência B) em pa-
cientes refratários ao tratamento clínico, ou nos quais
a ablação por cateter da FA teve insucesso ou não
pôde ser considerada22,23.

O tipo de dispositivo e o modo de estimulação
dependerão das características da FA e da cardiopatia.
Em pacientes com FA permanente e sem disfunção

TABELA 1
PAPEL DOS DISPOSITIVOS DE

ESTIMULAÇÃO CARDÍACA ARTIFICIAL NA FA

1. Suporte da frequência cardíaca na FA permanente de
baixa resposta ventricular

2. Suporte ao uso de medicações antiarrítmicas cronotrópicas /
dromotrópicas-negativas

3. Após ablação da junção AV na FA permanente / paroxística

4. Prevenção da FA:

• Na síndrome bradi-taquicardia

• Na supressão dos focos ectópicos

• Nos distúrbios da condução inter-atrial
5. Recursos diagnósticos dos MP: diagnóstico das formas

assintomáticas de FA, modo de início, arritmias associadas, etc.
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ventricular, indica-se marcapassos VVIR, com eletro-
do ventricular direito único. Em pacientes com seve-
ra disfunção ventricular esquerda, a estimulação bi-
ventricular leva à melhores resultados clínicos24, 25.

Na FA paroxística, utiliza-se marcapasso dupla-
câmara, com colocação de eletrodos no átrio direito
e no ventrículo direito, programado no modo DDD /
DDDR e associado a recurso de “software”, que muda
automaticamente o modo de estimulação para DDI /
DDIR no caso de taquiarritmia atrial paroxística. Esse
recurso, denominado de Mudança Automática de Modo
ou “mode switch”, impede que os ventrículos sejam
ativados na frequência máxima do marcapasso fren-
te ataquiarritmias atriais, voltando a sincronizar átrios
e ventrículos no momento da reversão da arritmia26.

A ablação da junção AV ainda é indicada em
pacientes com severa disfunção ventricular esquer-
da e necessidade de implante de ressincronizador
cardíaco, nos quais a fibrilação atrial prejudica a
qualidade da ressincronização27. A ablação da jun-
ção AV, nesses pacientes, é necessária para impe-
dir que a condução AV acelerada da FA, em pacien-
tes com bloqueio do ramo esquerdo, iniba a esti-
mulação biventricular, garantindo assim que todos
os batimentos cardíacos sejam gerados pelo ressin-
cronizador cardíaco.

Prevenção da FA

A prevenção da FA, através da estimulação car-
díaca artificial, representa um capítulo especial e
fascinante na terapêutica antiarrítmica28.

 As primeiras observações do papel protetor dos
marcapassos na prevenção de recorrências de FA
foram feitas naqueles pacientes que recebiam im-
plante de marcapasso, com a finalidade primária de
dar suporte à frequência cardíaca, em pacientes
portadores de síndrome bradi-taquicardia. Por outro
lado, há consenso de que a estimulação ventricular
exclusiva dos marcapassos VVI / VVIR aumenta a
chance de desenvolvimento de FA, quando compa-
rados àqueles dispositivos de estimulação “fisiológi-
ca”, nos quais se utiliza a estimulação atrial (modos
AAI / AAIR, indicada na doença do nó sinusal e
condução AV intacta e modos DDD / DDDR, quando
há disfunção na condução AV)29.

A estimulação atrial direita convencional apre-
senta diversos mecanismos propostos para justificar
suas propriedades antiarrítmicas30,31: a) controle da
frequência cardíaca e redução da dispersão da refra-
tariedade, prevenindo principalmente a chamada “FA
bradicardia-dependente”; b) supressão de batimentos
atriais prematuros automáticos pelo fenômeno de
“overpacing” ou estimulação atrial preferencial; c) su-
pressão das pausas compensatórias pós-ectopias
atriais, evitando a sequência de ciclos “curto-longo-
curto”. A estimulação multi-sítio atrial, por sua vez,

tem efeito adicional, por levar à ativação homogê-
nea de locais distantes dos átrios, corrigindo o
assincronismo atrial causado pelo distúrbio de con-
dução intra e inter-atrial, e pré-excitando regiões de
condução lenta, responsáveis por fenômenos de re-
entrada30.

A associação entre disfunção sinusal e fibrilação
atrial, é conhecida há tempos32. A bradicardia promove
o aumento da dispersão da refratariedade atrial e
aumenta a ocorrência de ectopias atriais. Essas alte-
rações, associadas à presença de distúrbio da con-
dução inter-atrial (DCIA), frequentemente encontra-
do nos átrios doentes, são as grandes responsáveis
pela chamada “FA bradicardia-dependente”33-35 (fi-
gura 1).

Figura 1 - Manifestação eletrocardiográfica da Síndrome Bradi-
Taquicardia, onde a bradicardia sinusal é claramente
arritmogênica e onde a supressão da FA leva a pausas
patológicas pela redução do automatismo sinusal.

Os algoritmos de sobre-estimulação atrial (“over-
drive”) têm como premissa reduzir as ectopias atriais,
gatilhos da FA. Enquanto alguns estudos demonstra-
ram redução na carga de FA com o uso desses
algoritmos36-38, outros estudos falharam em demons-
trar tais vantagens39. Não há, no momento, suporte
científico suficiente para indicar implante de marca-
passos dotados desses softwares, puramente com a
finalidade de prevenção de FA40.

O aumento da duração da onda P (> 120 ms)
reflete a presença de DCIA41, fenômeno associado à
maior incidência de FA, devido à ativação atrial
heterogênea, que propicia dispersão da refratariedade
atrial e fenômenos de reentrada. Longe de ser um
fenômeno raro, a presença de DCIA é excepcional-
mente alta na população de pacientes portadores de
marcapassos42. Numa amostra de 212 pacientes
portadores de marcapassos dupla-câmara de nosso
serviço, observou-se que 95% dos pacientes apre-
sentavam ondas P, sinusais espontâneas acima de
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120 ms (P sinusal média de 147,45 ± 20,83 ms, mín.
100 e máx. 240 ms), enquanto 100% dos pacientes
apresentavam ondas P geradas pela estimulação
atrial direita, acima de 120 ms (P estimulada média
de 187,69 ± 27,61 ms, mín. 133 e máx. 280 ms)
(figuras 2A e 2B). Nessa população, a estimulação
atrial direita tradicional aumentou em 40,24 ± 18,1
ms a duração da onda, dado bastante significativo
(p=0,0001) (figura 3).

Dados como esses têm levado à procura de
sítios alternativo de estimulação atrial, procurando-
se reduzir a duração da onda P e reduzir desfechos
clínicos. A estimulação atrial junto ao septo inter-
atrial direito, próximo do feixe inter-atrial de Bachmann,
parece ser promissora na redução da carga de FA43.
No entanto, os estudos clínicos conduzidos até ago-
ra não nos permitem conclusão definitiva44-46.

Em pacientes com severos distúrbios da condu-
ção alguns autores inter-atrial, preconizam o uso de
estimulação em duplo sítio atrial, seja com estimulação
em átrio direito alto e óstio do seio coronariano (es-
timulação bi-sítio atrial direito¸ preconizada por Sakse-
na)47, seja estimulando o átrio direito e o átrio es-
querdo, através do seio coronariano (estimulação bi-
atrial, idealizada por Daubert48). Com ambas as téc-
nicas pretende-se obter a “ressincronização atrial”,
observada pela redução da duração da onda P, com
redução na taxa de recorrência de FA.

Estudos iniciais sugeriram que a estimulação
atrial multi-sítio fosse capaz de prolongar o tempo de
recorrência de FA, e de ser superior à estimulação
atrial convencional, em pacientes com FA e indica-
ção formal de implante de marcapasso49. Uma meta-
análise envolvendo 776 pacientes,submetidos à
estimulação bi-atrial temporária epicárdica após cirur-
gia cardíaca, demonstrou redução do risco de de-
senvolvimento de FA pós-operatória50.

Apesar das evidências iniciais favoráveis, a falta
de grandes estudos clínicos controlados impede a
indicação da estimulação multi-sítio atrial, como forma
de prevenção de FA51.

Na nossa experiência, a ressincronização atrial
através da estimulação atrial multi-sítio, reduz a re-
corrência de FA e, principalmente, melhora na clas-
se funcional de pacientes portadores de marcapasso
dupla-câmara associados à contração do átrio esquer-
do simultânea aos ventrículos, devido à presença de
DCIA. Essa condição, denominada de “Síndrome do
Marcapasso à Esquerda”52,53, tem apresentação clí-
nica semelhante àquelas classicamente observadas
na Síndrome do Marcapasso.

Ao ressincronizar os átrios, a estimulação bi-
atrial permite um adequado esvaziamento atrial es-
querdo, com melhor adaptação hemodinâmica, alí-
vio dos sintomas e redução na recorrência de FA
nesses pacientes54,55 (figura 4). Portanto, mais do que
prevenir a FA, acredito que os benefícios hemodinâ-
micos da estimulação bi-atrial nesse grupo de pa-
cientes deva ser o principal ponto a ser alcançado,
hipótese essa a ser testada em estudo desenhado
com essa finalidade.

Até o presente momento, concluímos que a única
forma de eficiência comprovada na prevenção de FA
com os marcapassos é a busca da chamada “esti-
mulação fisiológica”, na qual se procura: 1) estimular

Figura 2 - A e B42 - Prevalência de Distúrbio da Condução Inter-
Atrial em Pacientes Portadores de Marcapassos: Em 2A:
duração da onda P sinusal menor que 120 ms:5%, entre
120 e 150 ms: 49% e acima de 150 ms: 46%; Em 2B:
duração da onda P estimulada: menor que 120 ms: 0%,
entre 120 e 150 ms: 1%, entre 150 e 200 ms: 67% e
acima de 200 ms: 32%

Figura 3 - Comparação da duração das ondas P sinusais espontâ-
neas (Psin: 147,45 ± 20,83 ms) com aquelas geradas pela
estimulação do marcapasso (Pestim: 187,69 ± 27,61 ms).
A estimulação atrial artificial leva a um aumento significa-
tivo da duração da onda P (p=0,0001)42
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número de eventos, a duração de cada um, a carga
total de FA num determinado período, o horário de
ocorrência das taquiarritmias, sua relação com a
frequência cardíaca, o percentual de estimulação atrial
e ventricular, histogramas de frequência cardíaca,
registro automático dos eletrogramas intracavitários
dos episódios arrítmicos, etc. A documentação de
episódios de fibrilação atrial sustentadas, em pa-
cientes assintomáticos e sem registro prévio de FA,
é uma das situações comumente encontradas na
prática do estimulista, e que pode orientar terapêu-
tica preventiva, que mude o prognóstico do paciente
(anticoagulação, p.ex.)

Israel et al. analisaram 254 pacientes portado-
res de marcapassos, comparando a detecção de
taquiarritmias atriais (TA) pelos métodos convencio-
nais (ECG/Holter) e pelo registro automático dos MP56e
observaram que enquanto somente 15% dos pa-
cientes tiveram o diagnóstico de TA pelo ECG/Holter,
54% o tiveram pelos eletrogramas (IEGMs) dos MP
(p < 0,0001). Ainda, em 79% dos pacientes com
diagnósticos pelos IEGMs não apresentaram sinto-
mas; por outro lado, 60% dos pacientes diagnostica-
dos pelo ECG/Holter tiveram sintomas.

A pergunta básica que se faz é se o diagnóstico
ocasional de FA pelos marcapassos muda o prog-
nóstico, e se essa informação deva refletir em mu-
danças de tratamento. Cappucci et al. demonstraram
que episódios de FA acima de 24 horas registrados
pelos MP aumentaram o risco de episódios tromboem-
bólicos57.

O Estudo TRENDS analisou 2.486 pacientes por-
tadores de Marcapassos ou CDIs, com 1 ou mais
fatores de risco para tromboembolismo (CHADS2
médio: 2,2), e avaliaram a taxa de episódios trom-

Figura 4 - Os quatro traçados mostram derivação esofágica de mesmo
paciente, com utilização de marcapasso dupla-câmara
convencional (3 primeiros traçados) e após a estimulação
bi-atrial (último traçado à direita). Nos 3 primeiros traça-
dos, seqüência com programação do intervalo AV do
marcapasso dupla-câmara em 180, 225 e 300 ms, demons-
trando a ativação simultânea do átrio esquerdo (A) e do
ventrículo (V), que só se individualiza com a programação
de intervalo AV não fisiológico de 300 ms (detalhe para
o grande intervalo entre a espícula da estimulação do átrio
direito “SA” e a detecção do potencial do átrio esquerdo
pela derivação esofágica). No último quadro à direita,
presença de estimulação bi-atrial, onde se observa a pré-
excitação do átrio esquerdo, permitindo a programação de
intervalo AV fisiológico (SA: estimulação atrial do marcapasso,
SV: estimulação ventricular do marcapasso, A: potencial
atrial esquerdo obtido pela derivação esofágica, V: poten-
cial ventricular obtido pela derivação esofágica, AV: inter-
valo AV do marcapasso)55.

o átrio; 2) garantir adequada resposta cronotrópica,
através dos biosensores dos marcapassos, que corres-
ponda à demanda metabólica do organismo; 3) valo-
rizar a condução AV espontânea, evitando a estimu-
lação ventricular direita e suas consequências hemo-
dinâmicas e clínicas indesejáveis51.

Recursos Diagnósticos dos Marcapassos

Todos os dispositivos de estimulação cardíaca
modernos são dotados de recursos diagnósticos
inestimáveis, que fornecem informações aos clínicos
capazes de interferir positivamente na condução clí-
nica. Os Marcapassos são capazes de detectar a
ocorrência de taquiarritmias atriais como o flutter e
a fibrilação atrial, registrando informações, como o

Figura 5 - Resultados do Estudo PARTNERS HF59. Os pacientes
que apresentaram os critérios diagnósticos registrados
pelo CDI-Ressincronizadores (+ Diagnostic) apresentaram
maior chance de necessidade de internação devido à ICC
do que aqueles pacientes que não apresentaram tais
características (- Diagnostic) (detalhes no texto).
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boembólicos, de acordo com a carga de FA (zero;
baixa: < 5,5 horas/dia; ou alta: > 5,5 horas/dia). Pa-
cientes com alta carga de FA apresentaram mais
que o dobro de eventos tromboembólicos que os
pacientes sem FA (HR 2.20, 95% IC, 0.96 a 5.05;
p=0.06)58. Além dos episódios arrítmicos propriamente
ditos, os marcapassos são capazes de registrar uma
série de outros parâmetros que, isoladamente ou em
conjunto, são capazes de estratificar o risco de pa-
cientes. O Estudo PARTNERS-HF59 acompanhou 694
pacientes portadores de CDI-Ressincronizadores, por
11.7 ± 2 meses, e observaram que aqueles pacien-
tes com critérios diagnósticos “positivos” (2 ou mais
dos seguintes critérios: FA de longa duração, FA
com rápida resposta ventricular, índice de congestão
pulmonar moderadamente elevado, parâmetros de
avaliação autonômicos alterados, presença de tera-
pia do CDI ou baixa percentagem de estimulação do

ressincronizador ou critério isolado: Índice de fluído
muito alto) apresentaram 5,5 mais chance de hospi-
talização por ICC que os pacientes dos critérios diag-
nósticos “negativos” (ausência dos critérios citados)
(figura 5). Essas informações sugerem, fortemente,
que as informações diagnósticas dos marcapassos
podem e devem ser utilizadas como indicativos prog-
nósticos reais, capazes de mudar paradigmas no
atendimento clínico.

CONCLUSÕES

Os dispositivos de estimulação cardíaca artificial
podem ser úteis na compreensão dos episódios
arrítmicos, na prevenção de FA e na correção de
bradiarritmias. Os clínicos devem estar atentos a esses
recursos, tirando máximo proveito dessas informa-
ções, em prol do tratamento dos pacientes.
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ABSTRACT: The role of the artificial cardiac stimulation in the atrial fibrillation goes beyond a simple
correction of the bradyarrhythmia. From the diagnostic resources available in modern pacemakers up
to new cardiac stimulation concepts that contribute to the prevention of the permanent AF, pacemakers
may be extremely useful on the atrial fibrillation scope. This article reviews the most important aspects
of artificial cardiac pacing devices in patients with atrial fibrillation.
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Costa ERB. Cuándo y cómo la estimulación cardiaca puede ser útil para el paciente con fibrilación
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RESUMEN: El papel de la estimulación cardiaca artificial en la fibrilación auricular va más allá de
la simple corrección de la bradiarritmia. Desde los recursos diagnósticos disponibles en los marcapasos
modernos hasta los nuevos conceptos de estimulación cardiaca que contribuyen para la prevención
de la FA permanente, los marcapasos pueden ser demasiado útiles en el marco de la fibrilación
auricular. Este artículo trata de revisar los aspectos más importantes de los dispositivos de estimulación
cardiaca artificial en pacientes con fibrilación auricular.

DESCRIPTORES: fibrilación auricular, marcapaso artificial, estimulación cardiaca artificial.
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