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RESUMO: A eficácia limitada e os riscos de proarritmia decorrentes da terapia com drogas
antiarrítmicas têm conduzido à exploração de procedimentos terapêuticos não-farmacológicos. A
utilização de marcapassos na prevenção da fibrilação atrial em pacientes com risco para esta arritmia
é um conceito relativamente novo. Estudos retrospectivos demonstram a superioridade da estimulação
baseada no átrio em relação à estimulação ventricular no que diz respeito à redução da incidência de
fibrilação atrial. A estimulação atrial tem se mostrado capaz de reverter as anormalidades na condução
ou na refratariedade que são dependentes da bradicardia e de suprimir as extra-sístoles atriais. A
estimulação atrial multisítio (bifocal e biatrial) é um conceito promissor: O mecanismo antiarrítmico não
é bem conhecido, mas a resincronização e a redução do retardo da condução sítio-dependentes das
extra-sístoles atriais podem ser relevantes. Tipos alternativos de estimulação atrial (septal e fascículo
de Bachmann) têm também sido descritos em pacientes com fibrilação atrial paroxística resistentes
às drogas antiarrítmicas. Esse artigo discute a relevância clínica da estimulação atrial uni e multi-sítio,
assim como os estudos que estão em andamento para a prevenção da fibrilação atrial.
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INTRODUÇÃO

A fibrilação atrial (FA) é a arritmia cardíaca mais
comumente observada na prática clínica, com uma
incidência em torno de 3 a 5% na população com
idade superior a 65 anos1-2. Além dos incomodativos
sintomas, está associada com significativa morbidade
e mortabilidade3-4.

O mecanismo mais aceito de substrato para a
FA baseia-se na capacidade do átrio de sustentar
diversas frentes de ondas de ativação5-6. A condução

lenta (especialmente de extra-estímulos) e a redu-
ção da duração do potencial de ação são anorma-
lidades eletrofisiológicas freqüentemente observadas
em pacientes susceptíveis à FA7-8. Além disso, estas
propriedades não são uniformes e variações na ve-
locidade de condução e dispersão de refratariedade
contribuem para o substrato da arritmia9-10. Na pre-
sença de um substrato, os episódios de FA podem
ser deflagrados por extra-sístoles atriais, que são
anormalmente conduzidas e fragmentadas em múl-
tiplas frentes de onda. Assim, o início da FA pode ser
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descrito como uma interação de fatores estruturais
(dilatação, infarto, fibrose etc) e funcionais (isquemia,
drogas, distúrbio autonômico etc.) afetando o substrato
a médio e longo prazo, com mudanças transitórias
causadas por variações do ciclo (pausas, ciclo lon-
go-curto) e/ou deflagradores representados pelas
extra-sístoles atriais6.

Por um longo tempo a estimulação atrial artificial
tem sido utilizada em pacientes com síndrome bradi-
taquicardia ou com FA vagotônico-dependente. Nos
últimos anos, novos achados eletrofisiológicos têm
aumentado o interesse na estimulação cardíaca como
método alternativo na prevenção da FA em pacien-
tes com refratariedade e/ou intolerância às drogas
antiarrítmicas. Os possíveis mecanismos pelos quais
a estimulação atrial pode prevenir os episódios de
FA são:

• redução/eliminação dos efeitos arritmogênicos
decorrentes de bradicardia,

• eliminação de pausas compensatórias,

• supressão de extra-sístoles atriais e

• correção dos retardos de condução e recupera-
ção de excitabilidade em regiões atriais específicas,
através da estimulação atrial multisítio (bifocal, biatrial)
ou da estimulação de sítios alternativos (septo atrial,
fascículo de Bachmann).

Nesta atualização, discute-se a influência do modo
de estimulação, assim como os diferentes métodos
de estimulação atrial para a prevenção da FA.

MODO DE ESTIMULAÇÃO

Estudos Retrospectivos

Muitos estudos retrospectivos têm evidenciado
que a estimulação atrial (AAI ou DDD) está associa-
da com uma menor incidência de fibrilação atrial e
de complicações tromboembólicas quando compa-
rada à estimulação ventricular (VVI ou VVIR), princi-
palmente em pacientes idosos com doença do nó
sinusal11-14. Contudo, tais pesquisas devem ser interpre-
tadas com cautela, devido ao fato de serem retrospec-
tivas e não-randomizadas, com o modo de estimulação
baseado quase exclusivamente na preferência indivi-
dual do clínico. Lamas e cols.14 demonstraram que
os pacientes que receberam marcapassos ventriculares
eram mais idosos, provavelmente mais pobres e mais
doentes do que aqueles nos quais foram instalados
marcapassos bicamerais, reforçando a necessidade
de estudos prospectivos e randomizados.

Estudos Prospectivos

O estudo dinamarquês (“Danish study”)15-16 foi a
primeira investigação prospectiva e randomizada de
seleção do modo de estimulação, envolvendo 225
pacientes com doença do nó sinusal. Constatou-se

uma tendência a uma maior incidência de FA e trom-
boembolismo com estimulação VVI num intervalo de
3,3 ±1,5 anos15, atingindo significância estatística com
a ampliação do período de seguimento para 5,5± 2,4
anos16. As limitações desse estudo foram o pequeno
tamanho da amostra e a elevada taxa de trombo-
embolismo no grupo com estimulação ventricular.

O Estudo de Seleção de Marcapasso no Idoso
(PASE)17 envolveu 407 paciente, randomizados para
os modos de estimulação VVIR e DDDR, com segui-
mento médio de 18 meses. Os autores não encon-
traram diferenças na incidência de FA, tromboembo-
lismo e mortalidade entre os dois grupos, observan-
do uma tendência para menor morbidade e mortabili-
dade no subgrupo de pacientes com doença do nó
sinusal. A grande limitação na análise foi a alta taxa
de “cross-over” de 26% de VVIR para DDDR, decor-
rente de síndrome do marcapasso.

Mais recentemente, o Estudo Canadense de Esti-
mulação Fisiológica (CTOPP)18, multicêntrico, prospec-
tivo e randomizado, envolveu 2568 pacientes com
doença do nó sinusal, bloqueio AV ou ambos. Após
um acompanhamento médio de 3 anos, nenhuma
diferença significativa em relação a mortalidade ou
AVC foi observada entre a estimulação fisiológica
(AAI ou DDD) e a ventricular. Verificou-se uma redu-
ção de 18% no risco relativo de FA a favor da esti-
mulação fisiológica, que ocorreu apenas no seguimento
a longo prazo, semelhante ao observado no estudo
dinamarquês. Em um trabalho recém-publicado19, os
investigadores do CTOPP descreveram que a esti-
mulação fisiológica reduziu em 27,1% a evolução
para FA crônica, sendo que 3 fatores foram prognos-
ticadores para seu desenvolvimento: idade > 74 anos
(p=0,057), doença do nó sinusal (p<0,001) e FA
paroxística prévia (p<0,001). Para uma análise mais
acurada das diferenças de morbidade e mortalidade
cardiovascular entre os modos de estimulação estu-
dados, os autores decidiram prorrogar por mais três
anos o seguimento dos pacientes20.

Estudos em Andamento

O Estudo Sistemático de Estimulação para Preve-
nir Fibrilação Atrial (STOP-AF)21, multicêntrico, rando-
mizado e prospectivo, foi desenhado para determinar
se a estimulação baseada no átrio reduz a incidência
de FA crônica e paroxística em pacientes com doença
do nó sinusal, quando comparada com a estimulação
ventricular. Todos os 350 pacientes envolvidos rece-
beram um marcapasso DDDR, com randomização por
“software” para AAI(R), DDD(R), VVI(R).

O Estudo Estimulação no Reino Unido e Even-
tos Cardiovasculares (UK-PACE)22 é uma grande
investigação multicêntrica, randomizada e prospectiva
que comparará os eventos clínicos das estimulações
bicameral e ventricular, em pacientes com bloqueio
AV de alto grau. Envolve mais de 2000 pacientes,



197

Moraes Junior AV, Crevelaro R, Maduro SG, Vicente WVA, Carneiro JJ. Prevenção de fibrilação atrial com marcapasso. Reblampa
2001; 14(4): 195-202.

tendo como objetivo primário a análise da mortalida-
de total e como objetivos secundários a avaliação
de fibrilação atrial, insuficiência cardíaca, tromboem-
bolismo, tolerância ao exercício, coronariopatia sinto-
mática e qualidade de vida.

Complementar ao UK-PACE, o Estudo do Modo
de Seleção (MOST) na doença do nó sinusal busca
avaliar se a estimulação DDDR está associada com
maior sobrevida, qualidade de vida e custo-benefí-
cio, quando comparada com o modo VVIR, num total
de 2010 pacientes. Dados preliminares de 1000
desses pacientes demonstraram que não houve dife-
rença dos modos de estimulação quanto ao objetivo
primário de avaliação da mortalidade total e aciden-
te vascular cerebral (AVC) e, nos secundários, de
mortalidade cardiovascular, insuficiência cardíaca e
hospitalizações. Entretanto, a estimulação DDDR me-
lhorou a qualidade de vida, reduziu a incidência de
FA e preveniu a síndrome do marcapasso23.

ESTIMULAÇÃO ATRIAL MULTISÍTIO
(BIFOCAL E BIATRIAL)

Estimulação Atrial Bifocal

Saksena e cols.24 desenvolveram uma nova téc-
nica de estimulação bifocal do átrio direito, com um
eletrodo implantado no átrio direito (AD) alto e outro
próximo ao óstio do seio coronário. Aplicando esse
método a uma população não selecionada de pacien-
tes com FA paroxística refratária aos antiarrítmicos,
esses autores demonstraram que ambos os métodos
de estimulação atrial (uni e bifocal) reduziram significa-
tivamente as recorrências de FA (P<0,001), em rela-
ção ao período pré-implante. Durante a estimulação
bifocal, não foram observadas recorrências de FA
em nenhum paciente, enquanto que com estimulação
atrial direita alta houve 5 recorrências em 12 pacien-
tes (p=0,03). O intervalo livre de arritmia antes da
estimulação (14 ± 14 dias) foi prolongado com as
estimulações bifocal (89 ± 7 dias, p <0,0001) e atrial
direita alta (76 ± 27 dias, p<0,001).

Em um seguimento a longo prazo com 30 pacien-
tes com FA refratária a drogas, Delfaut e cols.25 rela-
taram que a estimulação atrial aumentou significativa-
mente o intervalo livre de arritmia em relação ao
período controle (pré-implante). Aumentou ainda de
modo expressivo a proporção de pacientes livres de
recorrência de FA (89%), quando comparada com
estimulação AD alta isolada (62%, p=0,02). Do total
de pacientes, 78% permaneceram livres de FA após
1 ano e 56% após 3 anos de acompanhamento.

Leclerq e cols.26 comparam a efetividade das
estimulações atriais uni e bifocal em 83 pacientes
submetidos a implante de marcapasso DDD para
doença do nó sinusal com FA documentada. Após a
observação de 18 ± 15 meses, a estimulação bifocal
mostrou-se superior à estimulação AD alta na redução

da incidência de FA paroxística e permanente nos
pacientes com duração da onda P sinusal > 120 ms.

O Estudo Estimulação Atrial Direita Bifocal para
Prevenção da FA (DRAPPAF)27, prospectivo, rando-
mizado e com “cross-over”, comparou as recorrências
de FA nas estimulações atriais bifocal com aquelas
em um único sítio (atrial direita alta), em pacientes
com FA refratária ao tratamento com drogas antiarrít-
micas, sem ou com mínima cardiopatia estrutural. Os
resultados preliminares de 26 pacientes (13 de cada
grupo) demonstraram que o intervalo livre de arritmias
não foi diferente para os 2 grupos; contudo, a necessi-
dade de cardioversão elétrica devido a FA com du-
ração > 24 hs foi menor na estimulação bifocal. Um
dado interessante foi que os pacientes que começa-
ram o estudo com a estimulação bifocal mantiveram
o benefício de prevenção FA após o “cross-over”
para estimulação AD alta isoladamente. Contraria-
mente, aqueles que iniciaram com a estimulação em
sítio único não apresentaram melhora após o “cross-
over” para a estimulação bifocal. Os autores especu-
lam que, nessa população de pacientes, a estimulação
bifocal pode modificar favoravelmente as caracterís-
ticas eletrofisiológicas do átrio, tornando-o menos
vulnerável à FA.

Lau e cols.28 recentemente publicaram os acha-
dos da investigação Nova Indicação para Estimulação
Preventiva na FA (NIPP-AF), que envolveu 22 pa-
cientes com FA refratária ao sotalol e sem indicação
para implante de marcapasso, por bradicardia. O
estudo foi prospectivo, randomizado, com “cross-over”
e comparou a estimulação atrial direita alta isolada-
mente a 30 bpm (“OFF”) com a estimulação bifocal
com um algoritmo que mantinha a freqüência de
estimulação ligeiramente superior à freqüência sinusal
(“ON”). Durante período de tratamento (“ON”), houve
uma redução significativa na freqüência das extra-
sístoles atriais, e um prolongamento do período que
antecedeu a primeira recorrência clínica de FA.
Entretanto, não houve diferença no controle dos sin-
tomas após o término do “cross-over”, indicado que
a estimulação cardíaca deveria ser utilizada com
tratamento coadjuvante, associada a modalidades
terapêuticas para a FA.

Estimulação Biatrial

O bloqueio da condução interatrial, primeiramente
descrito por Cohen e Scherf29, ocorre em sua maioria
em pacientes com cardiopatia estrutural, associado
com alta incidência de taquiarritmias atriais. O retardo
da condução no átrio direito e a ativação retrógrada
do átrio esquerdo resultam em uma ativação hetero-
gênea à esquerda e um assincronismo adicional
intra e interatrial30. Baseados na hipótese de uma
relação direta entre a ocorrência de arritmia e a
presença de distúrbios avançados da condução atrial,
Daubert e cols.31-33 introduziram a estimulação síncrona
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biatrial para a prevenção de taquiarritmias nesse
grupo de pacientes, através de utilização de um ele-
trodo no átrio direito e outro no átrio esquerdo, via
seio coronário. A estimulação biatrial ressincroniza a
atividade elétrica dos dois átrios, evidenciada pela
normalização da morfologia e da duração da onda
P, em contraste com a estimulação isolada do átrio
direito alto ou do seio coronário33 (figura 1).

O mesmo grupo de pesquisadores liderados por
Daubert publicou recentemente os resultados do acom-
panhamento a longo prazo, prospectivo e não-contro-

Figura 1 - Estimulação atrial em 3 diferentes configurações em
paciente com bloqueio da condução interatrial: 1) esti-
mulação atrial direita convencional (onda P prolongada);
2) estimulação atrial esquerda (inversão da seqüência de
ativação atrial, persistindo o assincronismo interatrial; 3)
estimulação biatrial (normalização da morfologia e da
duração da onda P)33.

lado, de 86 pacientes submetidos à estimulação biatrial,
tendo como critério de inclusão uma onda P > 120 ms
com tempo de condução interatrial > 100 ms34. Após
um seguimento médio de 33 meses (6 a 109 meses),
55 pacientes (64%) permaneceram em ritmo sinusal,
28 (32,6%) deles sem qualquer recorrência docu-
mentada de FA. A duração da onda P diminuiu de
187 ± 29 ms antes do implante, para 106 ± 14 ms
com estimulação biatrial (p<0,0001). O único fator
prognosticador de resposta positiva foi a duração da
onda P < 160 ms em ritmo sinusal.

Esses resultados são consistentes com o efeito
preventivo da estimulação biatrial para as taquiarritmias
atriais refratárias ao tratamento clínico, associadas
com retardo da condução interatrial. Porém, o acha-
do de bloqueio da condução interatrial é muito raro
na população geral, com uma prevalência estimada
de 1%35. Em um estudo prospectivo e randomizado
com 19 pacientes com FA refratária ao uso de anti-
arrítmicos e sem obrigatoriedade para retardo da
condução interatrial, Levy e cols.33 mostraram que
tanto a estimulação biatrial quanto a estimulação
atrial direita isolada têm efeito antifibrilatório quando
comparadas com período controle sem estimulação.
Quando a estimulação atrial direita foi comparada
com a estimulação biatrial, nenhuma diferença pode
ser demonstrada na duração ou na freqüência dos
episódios de FA.

ESTIMULAÇÃO ATRIAL EM SÍTIOS ALTERNATIVOS

Estimulação Atrial Septal

Recentemente tem sido investigado se a estimu-
lação do septo interatrial pode ser efetiva na manuten-
ção do ritmo sinusal em pacientes em que a rever-
são para ritmo sinusal somente ocorre após uma ou
mais cardioversão elétrica e com bradicardia sinusal
documentada antes do reinício da arritmia. Padeletti
e cols.37 estudaram 34 pacientes submetidos a implan-
te de marcapasso, 25 com bracardia sinusal e FA
paroxística e 9 sem evidências de arritmia. Em todos
o eletrodo atrial foi posicionado no septo interatrial
acima do óstio do seio coronário. Durante um segui-
mento de 9 ± 6 meses ocorreram apenas 2 recorrências
de taquiarritmias sintomáticas entre os que apresen-
tavam FA previamente ao implante (p<0,01 em rela-
ção ao pré-implante), e em nenhum no grupo sem
arritmias atriais. A duração média da onda P foi de
118 ± 17 ms em ritmo sinusal e de 82 ± 15 durante
a estimulação septal (p<0,001).

Kindermann e cols.38 compararam a seqüência
de contração interatrial durante as estimulações septal
atrial, atrial convencional e atrial multisítio. A estimu-
lação convencional prolongou a duração da onda P,
enquanto que a estimulação multisítio promoveu um
encurtamento não significativo da duração da onda
P e um encurtamento discreto da seqüência habitual
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de contração do átrio direito para o esquerdo. Durante
estimulação septal atrial, a onda P encurtou signifi-
cantemente em relação ao pré-implante (p<0,002) e
houve uma inversão da seqüência de contração da
direita para a esquerda, para esquerda para a direi-
ta. Como conseqüência, o intervalo AV ótimo do
coração esquerdo durante estimulação septal foi signi-
ficativamente mais curto do que na estimulação con-
vencional. Os autores concluíram que a estimulação
septal não sincroniza as contrações dos átrios direi-
to e esquerdo; observa-se uma inversão da contra-
ção mecânica habitual para uma seqüência da esquer-
da para a direita, exigindo a programação de intervalos
AV mais curtos para otimizar a relação átrio-esquer-
do - ventrículo esquerdo. Mais do que uma alterna-
tiva à estimulação multisítio, tal técnica permite a
ativação precoce do átrio esquerdo a partir de um
sítio atrial direito.

Estimulação na Região do Fascículo de Bachmann

Roithinger e cols.39 estudaram 28 pacientes sem
cardiopatia estrutural, submetidos à ablação por radio-
freqüência de arritmias supraventriculares. Estimula-
ções foram realizadas utilizando-se eletrodos multi-
polares convencionais no óstio do seio coronário, na
parede lateral alta do átrio direito, no apêndice atrial
direito e no sítio presumido de inserção do fascículo
de Bachmann. Registros bipolares foram obtidos a
partir do seio coronário distal, da parede lateral do
átrio direito e da póstero-lateral do átrio esquerdo. O
tempo de ativação atrial total foi significativamente
mais curto durante a estimulação no fascículo de
Bachmann quando comparado com outros sítios no
átrio direito. Não houve diferença significativa entre
as estimulações do apêndice atrial direito e do óstio
do seio coronário. Aventou-se a hipótese de que a
sincronização das ativações atrial direita e esquerda
atua como um possível mecanismo eletrofisiológico
de prevenção das taquiarritmias atriais com estimulação
a partir da região do fascículo de Bachmann.

Recentemente foram publicados os resultados
de um estudo multicêntrico e prospectivo, em que
120 pacientes com FA paroxística recorrente foram
randomizados para a estimulação atrial a partir do
apêndice atrial (n=57) ou da região do fascículo de
Bachmann (n=63)40. A porcentagem de estimulação
atrial, os limiares de estimulação e sensibilidade e
as impedâncias foram semelhantes entre os dois
grupos. Houve, porém, uma redução significativa da
duração da onda P com a estimulação do fascículo
de Bachmann em relação à onda P sinusal, o que
não ocorreu com a estimulação convencional no apên-
dice atrial direito. Outro dado de grande importância
foi que 75% dos pacientes com estimulação no fascí-
culo de Bachmann permaneceram livres de FA crônica
após 1 ano de seguimento, em contraste com 47%
dos pacientes com estimulação do apêndice atrial.

Em outro estudo comparou-se a eficácia na pre-
venção de FA e o mecanismo eletrofisiológico de 6
diferentes modos de estimulação atrial, em pacientes
com FA paroxística41. A FA foi induzida com um extra-
estímulo no átrio direito alto acoplado com a estimu-
lação nesse mesmo local. Esse modo de estimulação
atrial convencional resultou no menor período refra-
tário efetivo do átrio direito alto e causou maior
retardo de condução atrial, tendo como conseqüência
a maior facilidade de indução de FA. Por outro lado,
as estimulações isoladas da região do fascículo de
Bachmann, do seio coronário distal e do septo atrial
resultaram em melhora da condução e em  prolonga-
mento do período refratário efetivo atrial, com efeitos
superiores aos obtidos com as estimulações biatrial
e bifocal atrial. Além disso, esses três métodos foram
mais efetivos para prevenir a indução de FA, quando
comparados com as estimulações multisítio. Os resulta-
dos abrem a perspectiva de que a estimulação a
partir de sítios isolados idéias, além de tecnicamente
mais fácil, possa apresentar resultados expressivos
na profilaxia da FA em pacientes com átrios instáveis.

ALGORITMOS

Novos algoritmos de estimulação atrial têm sido
avaliados com o intuito de melhorar a eficácia de
prevenção da FA em pacientes com marcapassos
bicamerais. Um desses algoritmos promove um
aumento da freqüência de estimulação após cada
extra-sístole supraventricular e, após um determinado
período programado, a freqüência gradualmente re-
torna à basal. Esse algoritmo procura a freqüência
atrial capaz de suprimir a maioria das extra-sístoles
atriais e previne as pausas pós-extra-sistólicas. Em
um estudo multicêntrico, o algoritmo foi testado em
70 pacientes por 24 horas, usando-se “cross-over”42.
Uma queda expressiva na freqüência das extra-sístoles
atriais isoladas e em salvas foi observada durante a
ativação do algoritmo. Embora o estudo não tenha
sido realizado para análise de eficácia de preven-
ção de FA, observou-se que nos pacientes com episó-
dios freqüentes de FA houve uma redução dos mes-
mos durante ativação do algoritmo.

Outro algoritmo denominado CAP (“Consistent Atrial
Pacing”) foi desenvolvido com a característica de esti-
mular o átrio em freqüências ligeiramente superiores
à sinusal. Um estudo prospectivo recente randomizou
61 pacientes com síndrome bradi-taquicardia para
estimulação DDDR ou DDDR+CAP, em um esquema
com “cross-over” de 1 mês43. Durante DDDR+CAP a
porcentagem de estimulação aumentou de 77 ± 29%
para 96 ± 7% (p<0,0001) e o número de extra-sístoles
atriais reduziu-se de 2665 ± 4468 para 556 ± 704
(p<0,02). Em pacientes com menos de 90% de estimu-
lação atrial durante a estimulação no modo DDDR,
os episódios de taquiarritmias atriais armazenados
no marcapasso (ativação do “modo switch”) também
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