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O presente estudo tem como objetivo avaliar a influência da estimulação biventricular 

prolongada no pós-operatório de revascularização miocárdica em pacientes portadores de 

disfunção ventricular esquerda, FE ≤ 40%, associada à duração do QRS menor ou igual a 

130ms. 

Foram selecionados 21 pacientes dos quais 16 foram randomizados em dois grupos 

denominados: Grupo de estimulação biventricular (Grupo EBV) e Grupo Controle. Os dois 

grupos foram submetidos à monitorização contínua por um período de 12 horas com os 

seguintes parâmetros coletados: parâmetros hemodinâmicos sistêmicos (pressão arterial 

média, índice de resistência vascular sistêmica e temperatura), parâmetros hemodinâmicos 

cardíacos (débito cardíaco, índice cardíaco, índice do volume sistólico do ventrículo 

esquerdo e freqüência cardíaca) e parâmetros hemodinâmicos pulmonares (pressão em 

cunha de capilar pulmonar, pressão venosa central e índice de resistência vascular 

pulmonar). Para análise dos resultados foram empregados o teste t de Student, teste de 

Wilcoxon, teste exato de Fisher, teste de Wilks e MANOVA. 

A sincronização obtida através da estimulação biventricular sob captação atrial (sinusal) 

aumentou o índice cardíaco em conseqüência do aumento do volume sistólico. Observou-se 

também uma redução significativa da resistência vascular sistêmica em comparação com os 

pacientes não estimulados. Esses efeitos permaneceram nas 6 horas que se seguiram após a 

parada da estimulação no Grupo EBV. Não houve diferença estatisticamente significativa 

na pressão arterial média entre os grupos. O grupo estimulado apresentou uma menor 

pressão em cunha de capilar pulmonar do que o grupo controle durante o período da 

estimulação. 

Podemos concluir que a estimulação biventricular produziu nesses pacientes uma melhora 

do desempenho sistólico do ventrículo esquerdo por restaurar a coordenação da 

contratilidade cardíaca em conseqüência da sincronização independente da variável 

freqüência cardíaca e duração do QRS. 
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The present study aims to evaluate the influence of lengthened biventricular stimulation on 

the post-surgical period of myocardical revascularization in patients that carry left 

ventricular dysfunction, FE ≤ 40%, associated to QRS endurance equal to or less than 130 

ms. 

From a selection of 21 patients, 16 of which were randomized in 2 groups named: 

Biventricular Stimulation Group (EBV Group) and Control Group. Both groups have been 

submitted to a 12-hour continuous monitoring period, with the following parameters being 

collected: systemic hemodynamic parameters (mean arterial pressure, systemic vascular 

resistance index and temperature), cardiac hemodynamic parameters (cardiac output, 

cardiac index, left ventricle stroke volume index and heart rate) and pulmonary 

hemodynamic parameters (pulmonary artery wedge pressure, central venous pressure and 

pulmonary vascular resistance index). For the analysis of the results we have applied the 

Student´s t test, Wilcoxon rank-sum test, Fisher´s exact test, Wilks´ test and MANOVA 

The synchronization obtained through biventricular stimulation under atrial sense increased 

the cardiac index, as a consequence of the increased systolic volume. A significant 

reduction of systemic vascular resistance has also been observed, in comparison to that of 

the non-stimulated patients. These effects have endured for the 6-hour period that 

succeeded the interruption of the stimulation in the EBV Group. There was no statistically 

significant difference in the average blood pressure between the groups. The stimulated 

group presented a lower pulmonary artery wedge pressure than that of the control group 

over the stimulation period. 

We can concluded the biventricular stimulation has produce an improvement on the systolic 

performance as the left ventricular do the restoration of the ventricular contractibility as a 

consequence of a synchronization that the not depend the frequency and the QRS lasting. 
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A insuficiência cardíaca congestiva (ICC) apresenta-se como uma síndrome de 

significativa prevalência e incidência. Estudos recentes (Bown et al, 2005) apontam para 

uma população de 5,5 milhões de indivíduos nos Estados Unidos portadores desta patologia 

e uma incidência de 550 mil novos casos a cada ano. 

O aumento da incidência demonstrado nesses levantamentos justifica-se pelo 

fato de haver uma maior sobrevida dos pacientes portadores de doença arterial coronária, 

uma alta prevalência de hipertensão arterial sistêmica, obesidade e diabetes e uma nítida 

tendência de envelhecimento da população (Koelling et al, 2004). 

Apesar dos avanços na terapêutica encontramos registros de aproximadamente 

53 mil óbitos por ICC como causa primária no ano de 2001 nos Estados Unidos. Estudos 

epidemiológicos fornecem uma taxa de aproximadamente 10 indivíduos em cada 1.000 

habitantes com idade igual ou superior a 65 anos e uma elevação das despesas hospitalares 

por internação ao redor de 157% entre 1979 e 2002 (Bonow et al, 2005). 

Levantamentos epidemiológicos baseados nos registros do DATASUS 

referentes à incidência de insuficiência cardíaca apontam para uma taxa de 

aproximadamente 6,4 milhões de brasileiros portadores desta patologia  

(Guimarães et al, 2002). Nesses mesmos registros (anexos 1 e 2) verifica-se uma taxa de 

mortalidade hospitalar em pacientes acima de 65 anos, no período de Novembro de 1995 a 

Novembro de 2005, de 7,78:1000 para o sexo masculino e 8,83:1000 para o sexo feminino 

(Brasil, 2005). 

Trata-se, portanto, de um dos diagnósticos mais comuns em indivíduos acima 

de 65 anos, sendo que seu alto custo na área da saúde a coloca como um grave problema de 

saúde pública, associado com baixa qualidade de vida e alta mortalidade. 

Dados epidemiológicos nos Estados Unidos constatam, na evolução da doença, 

uma sobrevida de pouco mais de 6 anos e dificilmente superior a 8 anos a partir do início 

dos sintomas de descompensação. O seguimento desse grupo revela uma taxa de 20 a 25% 

de óbitos nos primeiros 2 anos e meio de evolução (Massie e Shah, 1997). 
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Cerca de 20 a 30% dos indivíduos com ICC exibem distúrbio de condução 

intraventricular (Herman et al, 1967; Grines et al, 1989; Murkofsky et al, 1998;  

Shamim et al, 1999; Baldasseroni et al, 2002). Dados recentes apontam para uma estimativa 

de até 15% dos indivíduos portadores de insuficiência cardíaca no estágio B (pacientes que 

possuem doença estrutural do coração, e que não desenvolveram sintomas de insuficiência 

cardíaca) (Hunt et al, 2001) apresentam distúrbio de condução intraventricular demonstrado 

no eletrocardiograma clássico de 12 derivações. 

Cerca de 30 a 50% dos pacientes com insuficiência cardíaca congestiva em 

classe funcional III e IV da classificação da New York Heart Association (NYHA) 

apresentam-se com distúrbios elétricos de condução como: bloqueio do ramo esquerdo, 

bloqueio do ramo direito ou retardos na condução inter e intraventricular não específicos 

(Aaronson et al, 1997). Esses retardos nos sistemas de condução têm sido considerados 

como promotores de um distúrbio no sincronismo da contração da parede septal com a 

parede posterior do ventrículo esquerdo (VE) e, conseqüentemente, como um fator 

prejudicial da função diastólica, potencializando a regurgitação mitral e reduzindo o 

volume sistólico (Grines et al, 1989; Murkofsky et al, 1998). Deve-se notar que o distúrbio 

de condução pode promover uma dissincronia mecânica, porém a correlação inversa pode 

não se fazer presente, necessariamente, como observamos em casos de alteração da 

contratilidade muscular devido a áreas isquêmicas. 

Como conseqüência dessa piora na coordenação da contração e relaxamento do 

VE, ocorre redução do débito cardíaco e conseqüentemente piora da insuficiência cardíaca. 

A ocorrência do aumento na duração do QRS para valores superiores a 120 ms está 

correlacionada com a severidade da insuficiência cardíaca e é considerada por muitos 

autores como indicativo do aumento de mortalidade. (Shamin et al, 1999; Singh et al, 1995; 

Baldasseroni et al, 2002). 

Esses achados clínicos e fisiopatológicos sugerem que uma terapia 

fundamentada na estimulação elétrica pode ser útil para melhorar o desempenho do VE em 

pacientes portadores de insuficiência cardíaca. 
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Dentre as opções terapêuticas que modificaram a evolução da ICC nos últimos 

12 anos, encontramos a estimulação elétrica artificial voltada para a ressincronização 

ventricular. Esse procedimento foi empregado inicialmente de forma experimental  

(Bakker et al, 1994;Cazeau et al, 1994) e está sendo considerado, sob a luz dos 

conhecimentos atuais, uma nova opção para tratamento. 

Estudos epidemiológicos randomizados baseados em sincronização 

biventricular, de forma isolada ou associada a cardio-desfibriladores implantáveis: 

MUSTIC SR (2000); MUSTIC AF (2000); CONTAK CD (2001); MIRACLE (2001); 

MIRACLE ICD (2002) CARE-HF (2002); COMPANION (2002); PAVE (2005); 

PACMAN (2005) - demonstram nitidamente os benefícios clínicos e na qualidade de vida 

nos indivíduos com insuficiência cardíaca associada à disfunção ventricular esquerda de 

caráter sistólico, fração de ejeção ventricular esquerda deprimida (menor ou igual a 40%) e 

bloqueio de ramo esquerdo com retardo acentuado da condução intraventricular  

(QRS maior ou igual a 150ms), nos quais foi empregada essa terapia com intuito de corrigir 

a dissincronia interventricular. (Auricchio et al, 1999; Klein et al, 1999; Cazeau et al, 2001; 

Abraham et al, 2002; Khaykin et al, 2003; Saxon et al, 2005). 

 

Terapia de ressincronização cardíaca  

No início da cirurgia cardíaca, quando a estimulação epicárdica e transvenosa 

não era possível, a mortalidade hospitalar era significativamente aumentada nos pacientes 

que desenvolviam bloqueio atrioventricular do 3º grau no perioperatório. A taxa de 

sobrevida inferior a 1 ano após procedimento, em pacientes que apresentavam bloqueio 

atrioventricular do 3º grau cirurgicamente induzido, era de aproximadamente 40%. 

Um dos primeiros estudos que salientou a importância da localização dos 

eletrodos epicárdicos temporários, implantados no intra-operatório de cirurgia cardíaca para 

o tratamento do bloqueio atrioventricular do 3º grau, foi realizado por Meijler, Wieberdink 

e Durrer em 1962 (Meijler, 1962). 
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Experimentos científicos foram idealizados e realizados inicialmente em 

animais de laboratório e em tecidos humanos isolados, procurando esclarecer e aperfeiçoar 

os diferentes modelos de estimulação cardíaca que deveriam ser empregados nos serviços 

de cirurgia cardíaca.  

Em outubro de 1964, Lister e colaboradores (Lister, 1964) publicaram um 

estudo científico em animais de experimentação submetidos a bloqueio atrioventricular do 

3º grau, correlacionando os efeitos da estimulação cardíaca artificial nos diferentes sítios de 

estimulação do território epicárdico e suas conseqüências hemodinâmicas. 

Com este experimento foi demonstrado que a estimulação sobre o território 

epicárdico de um ventrículo não se propagava através do sistema de condução normal e sim 

através de múltiplas vias de condução muscular. Foi detectado na região ântero-septal, 

próximo à ponta, o sítio de estimulação que produzia o melhor efeito hemodinâmico. 

Posteriormente outros autores (Finney Jr, 1965; Durrer, 1970; Deal,, 1973), 

utilizando a estimulação cardíaca com freqüências fixas (atrial, ventricular e seqüencial 

atrioventricular) em animais de experimentação e em tecido humano isoladamente, 

produziram dados conflituosos, por não empregarem as informações conhecidas. 

Somente com os achados de Wyndham e colaboradores (Wyndham, 1979) 

pode-se compreender melhor os tempos de condução através dos tecidos cardíacos e as 

áreas respectivas de ativação epicárdicas. Esses achados foram fundamentados após 

obtenção de sinais eletrocardiográficos filtrados, amplificados e analisados 

simultaneamente com registros clássicos no plano frontal e sagital, associado a uma 

referência na parede livre do ventrículo direito e um eletrodo bipolar exploratório móvel. 

No início da década de 70, as equipes de cirurgia cardíaca já utilizavam a 

ecocardiografia como uma ferramenta de avaliação e acompanhamento dos pacientes 

submetidos à cirurgia, obtendo a correlação dos achados hemodinâmicos e 

eletrocardiográficos (Diamond, 1971; MacDonald, 1972, 1973; Bevans, 1973; Abbasi, 

1974; Hagan, 1974; Burggraf, 1975). 
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Os primeiros relatos sobre a movimentação das paredes miocárdicas e os 

correspondentes distúrbios de condução intraventricular promoveram um rápido 

esclarecimento das alterações na função miocárdica de forma não invasiva. 

Com o advento do mapeamento com radionuclídeos e um aperfeiçoamento dos 

equipamentos de ecocardiograma e a avaliação transesofágica, aprimorou-se o 

conhecimento da função miocárdica e suas alterações promovidas pela toracotomia e 

pericardiotomia. Demonstrou-se a perda da função da parede septal de forma aguda em 

cerca de 80 a 90% dos pacientes e acima de 50% após um intervalo de 3 meses da cirurgia 

(Mintz, 1980; Lindsay Jr, 1982; Force, 1983; De Nardo, 1989; McKenzie, 1990). 

Conforme referido anteriormente, a duração do QRS pode ser considerada 

como um preditor independente de mortalidade nos pacientes com disfunção  

(Iuliano, 2002). Porém, dados atuais refletem que a duração do QRS e o seu 

“encurtamento” após a ressincronização ventricular, não têm capacidade de predizer uma 

“resposta adequada ou não” durante a evolução dos pacientes submetidos a essa técnica. 

(Molhoek, 2004). 

Métodos mais precisos têm demonstrado que os indivíduos com QRS de 

duração maior que 120 ms e insuficiência cardíaca em cerca de 30 a 40% das vezes não 

apresentam dissincronia (Bleeker, 2004; Schuster, 2004; Bordachar, 2004), reforçando a 

tese que a dissincronia elétrica não deve ser a causa principal da dissincronia mecânica. 

Tomando-se como ponto de partida a presença de um distúrbio de condução 

que acarrete uma disfunção ventricular esquerda devido à alteração da coordenação da 

contratilidade ventricular, emprega-se classicamente, na técnica da terapia de 

ressincronização cardíaca (TRC), o implante de eletrodos bipolares em locais específicos, 

por via endocárdica, a saber: um eletrodo no VE, um eletrodo no ventrículo direito (VD) e 

um eletrodo no átrio direito (AD) (Cazeau et al, 1994). 

O eletrodo do AD deve ser posicionado preferencialmente na parede lateral 

para captar o potencial atrial sob a menor influência possível de potenciais tardios da 

atividade ventricular. O eletrodo do VD deve ser posicionado preferencialmente na região 
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apical do septo e o eletrodo do VE deverá ser posicionado através de acesso do seio 

coronário em um dos três locais enumerados a seguir, por ordem de preferência: 1) no ramo 

venoso coronário póstero-lateral, 2) no ramo lateral ou 3) no ramo anterior. 

Os eletrodos podem ser posicionados por via endocárdica ou por via epicárdica. 

Em cerca de 90% das vezes opta-se pela via endocárdica e emprega-se eletrodos do tipo 

unipolar (McLister et al, 2004).  

A escolha da via epicárdica através de toracotomia lateral ocorre pela 

impossibilidade de posicionamento do eletrodo em um território adequado, por dificuldade 

técnica ou anatômica ou estimulação inadequada de outras estruturas não passíveis de 

correção através de programação das próteses. Nesses casos pode-se utilizar eletrodos 

epicárdicos unipolares ou bipolares (Bakker et al, 1994). 

Um grau máximo de desempenho é atingido quando obtemos um 

posicionamento correto do eletrodo do VE sem a presença de limiar de estimulação 

elevado, o que acarretaria interferência não desejável em estruturas adjacentes. 

Os critérios clássicos de indicação para o procedimento de ressincronização 

são: indivíduos portadores de uma insuficiência cardíaca com alargamento do QRS maior 

ou igual a 150 ms, fração de ejeção menor ou igual a 35%, sintomáticos, em classe 

funcional III e IV de acordo com a classificação da NYHA, apesar da utilização máxima de 

terapêutica medicamentosa possível que inclui, salvo contra-indicação específica, o 

emprego de inibidores de enzimas conversoras de angiotensina (IECA), beta-bloqueadores, 

antagonista de aldosterona e se possível antagonista dos receptores AT1. 

Obtendo-se o posicionamento adequado dos eletrodos promove-se, através de 

estimulação ou captação da atividade atrial, um intervalo atrioventricular adequado para o 

esvaziamento dos átrios e para o fechamento das valvas atrioventriculares. A contração 

simultânea dos ventrículos, resulta na sincronização da contração das câmaras cardíacas e 

conseqüentemente um melhor desempenho da dinâmica cardiovascular. 
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Miocardiopatia isquêmica: tratamento cirúrgico 

A despeito dos avanços na terapia medicamentosa e cirúrgica, os resultados no 

tratamento dos pacientes com doença aterosclerótica coronária e fração de ejeção rebaixada 

ainda encontram-se aquém da expectativa. 

As opções de tratamento incluem novos fármacos (Sliwa et al, 2004), 

dispositivos ventriculares auxiliares (Richenbacher et al, 2003) e estratégias cirúrgicas 

(Jatene, 1985; Dor et al, 1998; Buffolo et al, 2000; Sabbah, 2003). Porém a melhora do 

tratamento clínico nos pacientes em classe funcional III e IV da NYHA ainda não consegue 

reduzir as taxas de hospitalização, morbidade e mortalidade (Alderman et al, 1983; 

Passamani et al, 1985; Scott et al, 1994; Caracciolo et al, 1995; Di Carli et al, 1998). 

Conforme revisões e dados acumulados do Registro do CASS  

(“Coronary Artery Surgery Study Registry”) a respeito de pacientes portadores de 

disfunção ventricular esquerda e FE menor ou igual a 40%, tratados clinicamente e 

comparados com pacientes submetidos à cirurgia de revascularização, observa-se que no 

grupo clínico ocorre uma sobrevida significativamente inferior em relação ao grupo 

cirúrgico no decorrer de aproximadamente 12 a 15 anos de seguimento (Emond et al, 1994; 

Caracciolo et al, 1995; Trachiotis et al, 1998; Di Carli et al, 1998; Estafanous et al, 1998; 

Veenhuyzen et al, 2001; Shah et al, 2003). 

Atualmente, emprega-se na rotina do pós-operatório de revascularização 

miocárdica a estimulação cardíaca artificial temporária (ECAT) para correção dos 

bloqueios atrioventriculares e/ou das bradiarritmias, embora os conhecimentos adquiridos 

nos últimos 12 anos nos forneçam a fundamentação para o emprego desta como um 

adjuvante do débito cardíaco (DC) e volume sistólico (VS). 

Os parâmetros da ECAT que podem ser abordados são: freqüência cardíaca, 

sítio de estimulação e temporização ideal dos intervalos empregados. A coordenação  

eletro-mecânica ideal dos constituintes das paredes musculares, músculos papilares e 

aparelhos valvares promovem diferentes níveis na curva de eficiência dos ventrículos. Essa 

melhora na eficiência da contração resgata o desempenho cardíaco para valores mais 
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elevados nos indivíduos acometidos por disfunção ventricular, agravada pelo trauma 

cirúrgico e circulação extracorpórea, conforme abordado em um recente editorial por 

Spotnitz (2005). 

Foster, Gold e MacLaughlin (1995) quando estudaram um grupo de pacientes 

submetidos à cirurgia de revascularização miocárdica sem disfunção ventricular esquerda, 

onde foi empregada a estimulação biventricular após aproximadamente 12 a 36 horas do 

término do procedimento, durante curto espaço de tempo (dez minutos), reconheceram os 

benefícios desta estimulação no débito cardíaco. 

Em âmbito nacional, o modelo estudado por Albuquerque (2002) realizado no 

5º dia de pós-operatório de RM, por curto período de tempo (aproximadamente cinco 

minutos), em cada modo de estimulação (atrioventricular direita e átrio-biventricular) e no 

ritmo sinusal, demonstrou que a estimulação biventricular temporária determinou uma 

melhora significativa do desempenho hemodinâmico, em comparação à estimulação 

ventricular direita, associada a um complexo QRS com duração  próxima a fisiológica. 

Tendo em vista que aproximadamente de 75% a 90% dos indivíduos 

submetidos à toracotomia esternal anterior e pericardiotomia, durante o pós-operatório 

imediato, apresentam uma piora da contratilidade do septo interventricular (Mintz et al, 

1980; Rubenson et al, 1982; Lindsay Jr et al, 1982; Force et al, 1983; De Nardo et al, 1989; 

Lehmann et al, 1990) com conseqüente agravamento da função ventricular e baseando-se 

nos conhecimentos adquiridos nos últimos 12 anos, formulamos a hipótese de que a 

sincronização elétrica interventricular promove benefícios hemodinâmicos e clínicos se 

comparados com pacientes não sincronizados, independentemente do componente 

freqüência cardíaca ou presença de distúrbio avançado da condução intraventricular. 

A terapia de ressincronização está baseada na premissa que a estimulação tardia 

ativa regiões do ventrículo esquerdo restaurando a coordenação da contratilidade cardíaca e 

favorece um aumento do efeito bomba sem evidências de aumento do consumo de oxigênio 

pelo miocárdio. 
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Avaliar a influência da estimulação biventricular prolongada no pós-operatório 

imediato e na evolução clínica e hemodinâmica subseqüente, sob efeito da estimulação 

cardíaca biventricular em pacientes portadores de doença aterosclerótica coronária 

submetidos à cirurgia de revascularização do miocárdio que apresentam disfunção 

ventricular esquerda, FE menor ou igual a 40% e duração de intervalo QRS menor ou igual 

a 130 ms. 
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Foram estudados vinte e um pacientes durante o período de 04 de abril de 2002 

a 30 de janeiro de 2004 portadores de doença aterosclerótica coronária obstrutiva, 

submetidos à revascularização do miocárdio através de enxerto de veia safena e/ou 

anastomose de artéria mamária por toracotomia anterior clássica e utilização de circulação 

extra-corpórea. A classificação funcional dos pacientes foi realizada segundo critérios da 

NYHA para insuficiência cardíaca. 

Critérios de inclusão: 

• FE ≤ 40% (análise planigráfica da ventriculografia hemodinâmica);  

• Duração dos complexos QRS ≤ 130 ms no eletrocardiograma clássico de  

12 derivações; 

• Níveis séricos de creatinina ≤ 2,0 mg/dl antes do procedimento cirúrgico; 

• Consentimento por escrito da participação no estudo. 

 

Critérios de exclusão: 

• Bloqueio atrioventricular do 3º grau; 

• Dissociação atrioventricular; 

• Fibrilação atrial; 

• Instabilidade hemodinâmica que resultasse na necessidade de estimulação 

átrio-biventricular ou balão intra-aórtico para descontinuidade da utilização 

de circulação extra-corpórea; 

• História comprovada de infarto do miocárdio em período pré-operatório de 

até 180 dias do procedimento ou suspeita da ocorrência durante o ato 

cirúrgico realizado; 
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• Impossibilidade cirúrgica de posicionamento dos eletrodos epicárdicos como 

descrito na metodologia; 

• Interrupção da coleta dos dados após o início do protocolo (devido à revisão 

de hemostasia ou instalação de suporte mecânico como balão de  

contra-pulsação).  

 

Metodologia 

Os pacientes foram divididos aleatoriamente em dois grupos e monitorizados 

continuamente durante 12 horas após o procedimento cirúrgico de revascularização.  

Todos os indivíduos do estudo foram submetidos no transoperatório a implante 

de eletrodos epicárdicos. Um grupo foi denominado “Grupo com Estimulação 

Biventricular” (EBV) e foi submetido à estimulação elétrica artificial durante as primeiras 

seis horas de coleta de dados de um total de doze horas no pós-operatório imediato. O 

segundo grupo foi denominado “Grupo Controle” e não recebeu qualquer estimulação 

elétrica artificial nas câmaras cardíacas durante as doze horas contínuas (Fig.1).  

O posicionamento para os implantes dos eletrodos provisórios epicárdicos 

seguiram a seguinte configuração: dois no AD, dois no VD e dois no VE. O pólo negativo 

do gerador foi ligado a um eletrodo do VE – o segundo eletrodo como reserva de 

segurança, o pólo positivo ao eletrodo do VD – o segundo eletrodo do VD como reserva de 

segurança. Os pólos do AD foram conectados com os canais atriais (pólo positivo e 

negativo) do marcapasso provisório para captação atrial – modo de funcionamento do 

marcapasso provisório em “VAT” biventricular. (Fig.2) A estimulação elétrica foi realizada 

utilizando-se um gerador de pulso externo dupla-câmara, fabricante St. Jude Medical 

modelo Pacesetter 3076 (marcapasso AV seqüencial – DDD, externo temporário). 

Os parâmetros analisados durante a pesquisa foram: débito cardíaco (DC), 

freqüência cardíaca (FC), índice cardíaco (IC), saturação venosa de oxigênio na raiz da 

artéria pulmonar (SatmO2), temperatura central (TempºC), pressão de cunha de capilar 
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pulmonar (PCCP), saturação arterial periférica através de oximetria de pulso (SatO2), 

pressão venosa central (PVC) e pressão arterial média (PAM). Para tanto foram utilizados 

cateter de Swan-Ganz modelo CCOmbo-CCO/Svo2 de 7.5F acoplado a monitor de débito 

cardíaco contínuo Vigilance (fabricante Baxter Healthcare Corporation – Edwards 

Critical-Care Division) e do monitor Multiparamétrico TEB MPC-10EXP2 TEB  

(fabricante TEB do Brasil). 

Os registros da atividade elétrica puderam ser obtidos e analisados com o uso 

de gravadores de eletrocardiografia dinâmica de 24 h (holter de 24h) modelo 

Multicardiógrafo Digital CardioFlash programado para captação de sinais 

eletrocardiográficos bipolares em 3 canais, processados e analisados pela estação 

CardioSmart  S-540 (conjunto produzido pelo fabricante Cardio Sistemas Cml e Indl. Ltda) 

com taxa de amostragem de 200 hertz. 

A avaliação de parâmetros clínicos e laboratoriais ocorreu dentro da rotina de 

pós-operatório onde foram colhidos: gasometria arterial e venosa, dosagem de eletrólitos 

(sódio, potássio, magnésio e cálcio iônico), perfil renal simplificado (dosagem de uréia e 

creatinina sérica), dosagem de glicemia por capilarização e parâmetros hematológicos 

simplificados (hemograma e leucograma) associados à coagulograma completo. 
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Figura 1- Esquema do Protocolo: Fase I - tempos 30, 60, 120, 180, 240, 300 e 360 minutos 

serão denominados respectivamente E10, E30, E60, E120, E180, E240, E300 e 

E360; na Fase II os mesmos tempos utilizados para a coleta de dados segundo o 

protocolo proposto serão denominados respectivamente R10, R30, R60, R120, 

R180, R240, R300 e R360. 
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Figura 2- Posicionamento dos eletrodos: AD – átrio direito; VD – ventrículo direito;  

VE – ventrículo esquerdo; (+) pólo positivo; (-) pólo negativo. Não estão sendo 

representados os eletrodos de reserva de segurança do VD e VE.  
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A avaliação elétrica dos pacientes consistiu na realização de eletrocardiograma 

clássico de 12 derivações no pré-operatório, no pós-operatório imediato e durante a 

regulagem do intervalo AV do marcapasso provisório, obtendo-se dessa forma uma captura 

ventricular completa. 

Os registros da atividade elétrica foram obtidos e analisados com o uso de 

gravadores de eletrocardiografia dinâmica de 24 h (holter de 24h) modelo Multicardiógrafo 

Digital CardioFlash programado para captação de sinais eletrocardiográficos bipolares em 

3 canais, processados e analisados pela estação CardioSmart  S-540 (conjunto produzido 

pelo fabricante Cardio Sistemas Cml e Indl. Ltda) com taxa de amostragem de 200 hertz.  

 

Protocolo 

Após a chegada do paciente na Unidade de Terapia Intensiva e decorrido um 

período variável de quinze a trinta minutos empregado para calibração dos equipamentos, 

foi iniciada a coleta de dados (basal) do Grupo EBV e do Grupo Controle durante um 

período de dez minutos antes do início de qualquer intervenção no Grupo EBV. 

O período total de coleta de dados foi de doze horas contínuas, sendo divididas 

em duas fases de seis horas cada (Fase I e Fase II). Após a coleta dos registros de base 

(basal), iniciou-se a estimulação biventricular no Grupo EBV, mantendo-se o Grupo 

Controle sem estimulação. A partir de então foram coletados os dados em intervalos de um 

minuto durante os dez minutos iniciais, aos trinta minutos e sessenta minutos e na 

seqüência a cada hora até completar 360 minutos (Fase I). Seguiu-se a coleta da Fase II, sob 

os mesmos parâmetros e mantendo a mesma periodicidade da Fase I, agora com suspensão 

da estimulação biventricular do Grupo EBV. O Grupo Controle foi submetido ao mesmo 

protocolo, porém mantendo-se sem estimulação durante todo o período de doze horas. 
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Análise Estatística 

Para efeitos comparativos, os dados avaliados partiram de um mesmo ponto. 

Como cada paciente possui um valor inicial, avaliou-se a evolução percentual de cada um 

dos momentos a partir de um mesmo basal, tornando cada paciente o controle dele mesmo, 

através do cálculo da variação percentual de cada um, chamada de Delta (∆) dos intervalos 

(momento analisado subtraindo do momento inicial, dividido pelo momento inicial 

multiplicado por 100). Esta variação percentual foi analisada estatisticamente através dos 

valores de média, desvio-padrão e erro-padrão e posteriormente comparados como grupos 

para avaliação de sua significância.  

Adotou-se uma nomenclatura para cada um dos valores obtidos em cada tempo 

(para fins gráficos) da seguinte forma: na Fase I os tempos 10 min, 30 min, 60 min, 120 

min, 180 min, 240 min, 300 min e 360 min serão denominados respectivamente E10, E30, 

E60, E120, E180, E240, E300 e E360; na Fase II os mesmos tempos utilizados para a coleta 

de dados segundo o protocolo proposto serão denominados respectivamente R10, R30, 

R60, R120, R180, R240, R300 e R360. 

Inicialmente todas as variáveis foram estudadas descritivamente quanto à 

média, desvio-padrão, erro-padrão, valores de mínimo, de máximo e freqüências. Para 

verificar a homogeneidade entre os grupos quanto as variáveis de controle (variáveis 

clínicas e cirúrgicas) utilizou-se o teste t de Student ou Wilcoxon (quando os dados não 

apresentaram distribuição normal) e o teste exato de Fisher no caso das variáveis 

categóricas. 

A evolução das variáveis avaliadas ao longo do tempo foi realizada através de 

MANOVA (análise da variância de medidas repetidas) baseada na estatística de Wilks, ou a 

MANOVA de Friedman (no caso de dados não normais).  

O efeito do tempo foi estudado considerando-se apenas os seis primeiros 

momentos de pico e posteriormente os três momentos de início e fim. A redução dos 

momentos avaliados deve-se a técnica estatística utilizada. Em caso de medidas repetidas, 

ou estudos longitudinais como o presente, as técnicas empregadas, para serem consideradas 

Casuística e Métodos 

37



como as mais consistentes e robustas para o estudo do ponto de vista estatístico, necessitam 

utilizar-se de variâncias dependentes entre os momentos (covariância). Portanto, é 

recomendado que o número de parâmetros avaliados (graus de liberdade) não seja superior 

ao tamanho da amostra.  

Apesar da redução do número de momentos a seis, em algumas variáveis temos 

n = 6 o que nos levou a avaliar somente três momentos (n=6 implica duas observações: 

grupo/momento).  

Tendo como objetivo estudar os picos do intervalo total avaliado e as suas 

correspondentes manifestações – “efeito biológico” - foram selecionados momentos na 

Fase I e na Fase II a fim de detectar as possíveis diferenças significativas. O software 

utilizado na análise foi o SAS versão 8.2 e o nível de significância assumido em 5%. 
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Características clínicas e eletrocardiográficas (Tabela 1)

Dos vinte e um pacientes inicialmente selecionados, cinco foram excluídos da 

análise: dois pacientes (um do Grupo EBV e um do Grupo Controle) por apresentarem 

dissociação atrioventricular antes de iniciar a coleta dos dados e três pacientes (dois do 

Grupo EBV e um do Grupo Controle) por necessitarem de re-operação para revisão de 

hemostasia durante as primeiras duas horas do período da Fase I. 

Dos dezesseis pacientes que completaram as doze horas do protocolo proposto, 

oito eram do Grupo EBV e oito do Grupo Controle. Os grupos caracterizaram-se como 

sendo: cinco do sexo masculino no Grupo EBV e sete no Grupo Controle (p =0,57); três 

pacientes na Classe II e cinco na Classe III no Grupo EBV e seis pacientes na Classe II e 

dois na classe III no Grupo Controle (p=0,31); idade média respectivamente de 64,9 ±  

9,8 anos (55 a 77 anos) e 59,5 ± 11,8 anos (p=0,33); índice de massa corpórea de 23,8 ±  

1,8 kg/m
2
 e 27,4 ± 5,4 kg/m

2
 (p=0,11) respectivamente; superfície corpórea média de 1,7 ± 

0,2 m
2
 e 1,8 ± 0,2 m

2 
(p=0,44) respectivamente; peso médio de 65,4 ± 10,6 kg e 75,8 ± 17,2 

kg (p=0,17) respectivamente. 

A fração de ejeção obtida no estudo hemodinâmico pré-operatório no Grupo 

EBV variou de 24 a 37% com média de 31% e no Grupo Controle de 30 a 39% com média 

de 33% (p=0,46). A duração média do complexo QRS pré-operatório foi de 114 ± 12 ms no 

Grupo EBV e de 115 ± 13 no Grupo Controle (p=0,33). 
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Tabela 1- Características clínicas e eletrocardiográficas: Gênero (M)= masculino; I.M.C. = 

índice de massa corpórea; FE(CATE%)= fração de ejeção obtida através da 

ventriculografia biplanar durante o estudo hemodinâmico coronário 

cinecoronariográfico; NYHA = Classificação funcional dos indivíduos 

portadores de insuficiência cardíaca;  *teste exato de Fisher, demais teste t de 

Student. 

 E.B.V. (n=8) CONTROLE (n=8)  

Gênero (M) n=5 n=7 (p=0,57)* 

Idade (anos) 65 ± 10 (55 - 77) 60 ± 12 (42 - 73) (p=0,33) 

I.M.C. (kg/m2) 24 ± 2 (21 - 26) 27 ± 5 (19 – 36,6) (p=0,11) 

Peso (kg) 65 ± 11 (51 - 82) 76 ± 17 (44 - 96) (p=0,17) 

Superfície corpórea(m2) 1,7 ± 0,2 (1,5 - 2,1) 1,8 ± 0,2 (1,4 – 2,0) (p=0,44) 

QRS pré (ms) 114 ± 12 (100 - 130) 115 ± 13 (100 - 130) (p=0,33) 

FE (CATE - %) 0,31 ± 0,06 (0,24 - 0,37) 0,33 ± 0,01 (0,30 - 0,39) (p=0,46) 

NYHA 
II – n=3 

III – n=5 

II – n=6 

III – n=2 
(p=0,31)* 

 

Características cirúrgicas (Tabela 2)

O número médio de enxertos por pacientes foi de três, sendo que 63,3% dos 

enxertos realizados foram de anastomoses venosas (Grupo EBV com 60% e Grupo 

Controle com 67% dos enxertos). Do total de anastomoses com artéria torácica interna, 

84% foram para o território da artéria descendente anterior. 

O tempo médio de cirurgia no Grupo EBV foi de 266 ± 29 min e do Grupo 

Controle de 272 ± 44 min (p=0,76); o tempo médio de clampeamento da artéria aorta foi de 

65 ± 11 min e 64 ± 26 min (p=0,78) respectivamente; a duração do intervalo PR médio  

pós-procedimento no Grupo EBV foi de 163 ± 9 ms e 156 ± 17 ms no Grupo Controle 

(p=0,22); a duração média do complexo QRS pós-operatório foi de 116 ± 12 ms e 124 ± 5 

ms (p=0,82) respectivamente. 
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Os grupos foram considerados homogêneos quanto às variáveis clínicas e 

cirúrgicas estudadas (p > 0,05). Podemos dizer, portanto, que a influência das variáveis 

estudadas até então sobre os resultados das variáveis medidas ao longo do tempo atua da 

mesma maneira em ambos os grupos. 

Tabela 2- Características cirúrgicas: ∆T = tempo; Ao= artéria aorta; C.E.C. = circulação 

extra-corpórea ; QRS= duração do QRS em milisegundos; PR= intervalo PR;  

* teste de Wilcoxon, demais teste t de Student. 

 

 E.B.V. (n=8) CONTROLE (n=8)  

∆T cirurgia (min) 266 ± 29 (25 – 300) 272 ± 44,4 (180 - 315) (p=0,76) 

∆T campleamento Ao(min) 65 ± 11 (45 – 80) 64 ± 26 (15 - 88) (p=0,78) 

∆T de C.E.C. (min) 90,6 ± 14 (71 – 110) 90,9 ± 17 (60 – 115) (p=0,97) 

QRS pré (ms) 114 ± 12 (100 - 130) 115 ± 13 (100 - 130) (p=0,33)* 

QRS pós (ms) 116 ± 12 (100 - 130) 124 ± 5 (120 – 130) (p=0,82)* 

PR pós-cirurgia (ms) 163 ± 9 (150 – 180) 156 ± 17 (140 – 180) (p=0,22)* 

Análise da hemodinâmica cardíaca: 

Índice Cardíaco 

Tomando-se como base de análise os momentos E120, R120 e R360, observou-

se que as variações das médias de delta (∆) do índice cardíaco (IC) do Grupo EBV 

apresentaram elevação com efeito estatisticamente significativo do grupo ao longo do 

tempo (p=0,02), além de uma interação significativa do efeito no tempo e efeito do grupo 

(p=0,01). 

A elevação da curva evidenciado na Fase I é mantida na Fase II, exibindo ao 

término das doze horas de observação valores de ∆ acima dos registrados nas primeiras 

aferições antes da estimulação (Figura 3). 
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Analisando o comportamento da curva no Grupo Controle, observou-se uma 

elevação dos valores de ∆ de forma discreta na 1ª hora da Fase I, seguida por variações não 

significativas dos índices até a 4ª hora do estudo, em relação ao basal. Na seqüência 

observa-se uma redução dos índices para valores de média no grupo inferiores se 

comparados aos observados no início da Fase I. Na Fase II essas médias sofrem variações 

não significativas (p=0,10) até a 2ª hora dos registros e apresentam uma redução 

progressiva das médias com pequenas variações até o término dos registros (doze horas), 

quando se observa que a média do grupo e os seus valores máximos e mínimos  

encontram-se em níveis inferiores ao registrado no basal. 
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Figura 3- Variações das médias do índice cardíaco: analisando-se os momentos E120, 

R120 e R360, o Grupo EBV exibe uma diferença significativa dos índices ao 

longo do tempo (p=0,02) em relação ao Grupo Controle comparando-se as 

curvas para o “efeito no tempo” e “efeito no grupo” (p=0,01) 
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Índice do Volume Sistólico do Ventrículo Esquerdo 

Tomando-se como base de análise os momentos E10, E120, E360, R30, R120 e 

R360, com relação ao comportamento do índice do volume sistólico do ventrículo esquerdo 

(IVSVE), detecta-se uma diferença significativa entre os Grupos EBV e Controle com 

relação ao efeito “tendência no tempo” (p=0,01) e “comportamento ao longo do tempo” 

(p=0,03). Porém, ao avaliarmos a interação das duas variáveis (tempo e grupo), observa-se 

um efeito da combinação destas, apresentando uma robusta diferença estatística (p=0,0003) 

(Figura 4). 

Analisando o gráfico observa-se que na 2ª hora da Fase I, o Grupo EBV 

apresenta a sua maior média registrada em toda a monitorização (superior a 30% do basal) 

com discreto decréscimo subseqüente. Ao término da Fase I, o grupo mantém a média dos 

índices superior a 15% do basal. Na Fase II, o comportamento das médias continua elevado 

(acima de 15% do valor basal) na maior parte dos momentos. Ao término dos registros  

(12ª hora),  encontram-se em valores médios de aproximadamente 20% acima do basal. 

Analisando o comportamento do Grupo Controle, observa-se uma variação de  

± 5% do basal durante a Fase I e Fase II, sendo que ao término das 12 horas o ∆ final 

apresenta-se praticamente com os mesmos valores e um desvio-padrão de ± 7%. 
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Figura 4- Variações das médias dos índices do volume sistólico do ventrículo esquerdo: 

analisando os momentos E10, E120, E360, R30, R120, R360 o Grupo EBV 

exibe uma diferença significativa com relação ao efeito “tendência no tempo” 

(p=0,01) e “comportamento ao longo do tempo” (p=0,03). A interação das duas 

variáveis (tempo e grupo) apresenta uma diferença estatística de maior potência 

(p=0,0003). 
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Freqüência Cardíaca 

Na análise da freqüência cardíaca (FC) (Figura 5) observa-se que não houve 

diferença estatística significativa dos Grupos EBV e Controle, quando se compara as 

variações de ∆ nos momentos: E10, E120, E360, R30, R120, R360 no que diz respeito a 

“tendência no tempo” (p=0,24) e no “comportamento ao longo do tempo” (p=0,18). 

O comportamento da FC apresenta uma variabilidade de aproximadamente 10% 

acima dos valores de média atingidos no período inicial da Fase II, retornando para valores 

próximos ao do basal ao final do experimento, associado a desvios-padrão de ± 8%. 

Observa-se também que o comportamento do Grupo Controle nesta variável 

apresenta decréscimo percentual progressivo desde o início da Fase I e ao final da Fase II 

atingindo valores de ∆ de cerca de 10% inferiores ao basal.   
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Figura 5- Variações das médias da freqüência cardíaca: analisando os momentos E10, 

E120, E360, R30, R120, R360 não foi detectado diferença significativa entre os 

grupos em relação a “tendência no tempo” (p=0,24) e no “comportamento ao 

longo do tempo” (p=0,18). 
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Para uma melhor compreensão do fenômeno biológico, colocou-se os gráficos 

dos parâmetros anteriores representados conjuntamente (Figura 6). 

Figura 6- Hemodinâmica cardíaca 
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Análise da hemodinâmica pulmonar 

Pressão Venosa Central 

Tomando-se como base da análise os momentos E30, E120, E360, R30, R120 e 

R360, no que diz respeito as variáveis quanto ao “efeito do grupo” (p=0,5) ou “efeito do 

tempo” (p=0,3), observa-se que não houve diferença ou interação estatisticamente 

significativa da pressão venosa central (PVC) comparando-se o Grupo EBV e o Grupo 

Controle (Figura 7). 

No gráfico observam-se valores de ∆ registrados no Grupo EBV com variações 

de ± 12% do basal ao final das Fases I e II, enquanto que o comportamento do Grupo 

Controle ao final das Fases I e II apresenta a média e os desvios inferiores ao basal. 
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Figura 7- Variações das médias da pressão venosa central: analisando os momentos E30, 

E120, E360, R30, R120, R360 não foi possível detectar diferenças entre os 

grupos quanto ao “efeito do grupo” (p=0,5) ou “efeito do tempo” (p=0,3). 
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Pressão em Cunha de Capilar Pulmonar 

Sobre o parâmetro pressão em cunha de capilar pulmonar (PCCP), detectam-se 

as diferenças com resultados estatisticamente significativos nos momentos E30, R30 e 

R360 dos grupos, na comparação da tendência do grupo “no tempo” (p=0,02) e também o 

seu comportamento “ao longo do tempo” (p=0,03) (Figura 8). 

No gráfico, observa-se que há uma queda progressiva nos valores de ∆ do 

Grupo EBV até a 5ª hora da Fase I. Na 6ª hora, detecta-se uma elevação de 

aproximadamente 10% dos valores mínimos atingidos, apresentando discreta variação 

percentual para níveis mais elevados. Esses valores, porém, encontram-se abaixo dos 

valores basais em cerca de 17% em média, ao término do experimento. 

Esse comportamento não é registrado no Grupo Controle com a mesma 

intensidade. Os menores valores de ∆ em relação ao basal somente são atingidos na 8ª hora 

do experimento (2ª hora da Fase II). Ao término do experimento, evidencia-se uma média 

de ∆ no Grupo Controle com valores de aproximadamente 6% abaixo do registrado no 

basal. 
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Figura 8- Variações das médias da pressão em cunha de capilar pulmonar: analisando os 

momentos E30, R30 e R360 detectam-se diferenças estatísticas do grupo “no 

tempo” (p= 0,02) e também o seu comportamento “ao longo do tempo”  

(p= 0,03). 
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Índice de Resistência Vascular Pulmonar 

No quesito índice de resistência vascular pulmonar (IRVP) (Figura 9), quando 

avaliados os valores de ∆ obtidos pelos grupos nos momentos E30, E120, E360, R30, R120 

e R360 e sua tendência “no tempo” e “ao longo do tempo”, não se detectam diferenças 

significativas. Porém, ao analisar a interação das duas variáveis (tempo e grupo), detecta-se 

um efeito da combinação destas, apresentando uma robusta diferença estatística (p<0,01).  

Analisando o comportamento gráfico do IRVP do Grupo EBV, observa-se uma 

elevação de cerca de 25% nos primeiros trinta minutos do experimento. Em seguida, há um 

retorno para os valores próximos ao basal, mantendo essa tendência ao longo do tempo. Ao 

final dos registros no Grupo EBV, observam-se valores muito similares ao registro basal, 

com um desvio de ± 10%.  

Os registros do Grupo Controle apresentam um comportamento com o padrão 

gráfico similar a uma imagem em espelho, porém com desvios e picos mais acentuados. 

Não se observa, na dispersão dos elementos do grupo “no tempo” e “ao longo do tempo”, 

nenhuma tendência de estabilização dos valores hemodinâmicos do grupo.  

Apesar dos valores estatísticos obtidos, não se pode traduzir esse fenômeno 

biológico isoladamente. Somente com um estudo gráfico conjunto dos parâmetros 

hemodinâmicos pulmonares (IRVP, PVC e PCCP) pode-se realizar uma análise mais 

adequada deste fenômeno (Figura 10).  
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Figura 9- Variações das médias dos índices de resistência vascular pulmonar: analisando 

os momentos E30, E120, E360, R30, R120, R360 não se detectam diferenças 

entre os grupos em comparação a “tendência no tempo” (p=0,3) e o 

“comportamento ao longo do tempo” (p=0,7), porém, há um efeito da 

combinação entre as duas variáveis (interação tempo e grupo) com uma robusta 

diferença estatística (p< 0,01).  
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 Figura 10- Hemodinâmica pulmonar 
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Análise da hemodinâmica sistêmica 

Pressão Arterial Média 

Estudando as curvas dos Grupos EBV e Controle em relação a pressão arterial 

média (PAM), não foi detectada diferença significativa nos momentos analisados E120, 

R120 e R360 entre os grupos, quanto ao efeito de “tendência no tempo” (p=0,22) ou 

“comportamento ao longo do tempo” (p=0,96) (Figura 11). 

Do ponto de vista gráfico não se observam grandes modificações percentuais 

“no tempo” ou “ao longo do tempo” no Grupo EBV na Fase I. Após sessenta minutos da 

Fase II, observa-se uma redução progressiva até a 5ª hora da Fase II e uma pequena 

elevação na última hora. 

Observa-se que no Grupo Controle, após a 3ª hora da Fase I e até o término da 

Fase II, há uma variação significativa do ∆ e dos desvios-padrão do grupo, fato não 

observado no Grupo EBV. 

Resultados 

57



Figura 11- Variações das médias da pressão arterial média: nos momentos E120, R120 E 

R360, não foi detectado diferença significativa entre os grupos quanto ao efeito 

“tendência no tempo” (p=0,22) ou “comportamento ao longo do tempo”  

(p= 0,96).  
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Índice de Resistência Vascular Sistêmica  

Em relação ao índice de resistência vascular sistêmica (IRVS) (Figura 12), não 

foi detectada diferença significativa (p=0,10) entre os grupos, em relação ao efeito de 

tendência “no tempo” nos momentos avaliados (E120, R120 e R360). Porém, observa-se 

diferença significativa entre os grupos quando se avalia o comportamento “ao longo do 

tempo” (p=0,04). 

Analisando as curvas do gráfico, observa-se que o comportamento do Grupo 

EBV e Controle são similares durante os trinta minutos iniciais da Fase I, para em seguida 

ocorrer uma redução superior a 20% no Grupo EBV, enquanto há uma elevação das médias 

e desvios do Grupo Controle até a 6ª hora da Fase I. Após esse período, há uma discreta 

variação nas médias e desvios, que se mantêm pela Fase II, sempre em patamares inferiores 

aos registrados no basal. 

Com relação ao Grupo Controle detecta-se uma elevação dos valores de média 

e desvios mais acentuados, terminando o registro da 12ª hora aproximadamente 20% maior 

que o basal. 

Resultados 

59



Figura 12- Variações das médias dos índices de resistência vascular sistêmica: nos 

momentos E120, R120 E R 360 não foi detectado diferença significativa entre 

os grupos em relação a “tendência no tempo”, porém, quando se avalia o 

“comportamento ao longo do tempo” detecta-se a diferença entre os grupos 

(p= 0,04). 
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Figura 13- Hemodinâmica Sistêmica 
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No presente estudo demonstrou-se que a sincronização cardíaca empregada nas 

primeiras seis horas do pós-operatório imediato de revascularização miocárdica, em 

pacientes portadores de miocardiopatia aterosclerótica com fração de ejeção rebaixada e 

sem distúrbio de condução intraventricular significativo, promoveu mudanças consistentes 

na hemodinâmica cardíaca, pulmonar e sistêmica, se comparados com um grupo similar 

não sincronizado. 

Empregou-se a sincronização interventricular através de estimulação cardíaca 

artificial epicárdica temporária, promovendo a despolarização do VE de forma prematura, 

não dependente da condução através da junção atrioventricular, porém sem modificação no 

comportamento da resposta sinusal (estimulação ventricular sob captação da atividade 

atrial). Neste parâmetro o presente estudo diferenciou-se da metodologia utilizada por 

outros grupos (Foster et al., 1995; Albuquerque et al., 2002; Flynn et al., 2005). 

Nesses estudos a sincronização foi empregada por períodos reduzidos e 

promoviam a modificação da resposta atrial. Como conseqüência da modificação da 

freqüência cardíaca através da estimulação atrioventricular, os parâmetros IVSVE e IC 

exibiam comportamentos que não refletiam a sincronização ventricular de forma isolada. 

A indicação da revascularização miocárdica empregada nos pacientes 

portadores de miocardiopatia aterosclerótica com fração de ejeção rebaixada, determina um 

perfil favorável para o emprego dessa terapia (Flynn, 2005), mesmo considerando que 

somente cerca de 30% desse grupo apresenta distúrbio de condução intraventricular.  Os 

resultados do presente trabalho demonstram que a presença de uma dissincronia mecânica 

tem uma maior relevância do que a dissincronia elétrica neste grupo de pacientes como 

abordado por Bleeker (2004) e Bordachar (2004). 

O comportamento observado nas duas primeiras horas nas curvas dos 

parâmetros IC e IVSVE do grupo EBV mostra valores significativamente superiores aos do 

Grupo Controle. Observa-se também que o efeito que modificou o comportamento dessa 

curva persiste após o término da Fase I e ao longo da Fase II. Como não há modificação 

significativa da curva de FC, pode-se sugerir uma significativa ação na contratilidade do 

VE, fato este independente da presença de um distúrbio de condução intraventricular. 
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Esses dados confirmam os achados de outros autores, que empregam o 

procedimento da ressincronização da forma tradicional, com abordagem endocárdica em 

grupos portadores de insuficiência cardíaca com indicação clássica, melhorando o 

desempenho cardíaco independente da dissincronia elétrica (Leclercq, 2002). 

Analisando os gráficos dos parâmetros da hemodinâmica pulmonar, 

apresentados de forma conjunta, observa-se que há uma redução progressiva da PCCP e 

IRVP no Grupo EBV, o que sugere uma melhora do desempenho cardíaco ventricular 

esquerdo durante todo o período estimulado. Esse comportamento observado manteve-se 

mesmo após a suspensão da sincronização, promovendo um perfil fisiológico desse grupo 

mais favorável que o do Grupo Controle, nesses casos de pós-operatório de RM. Não foi 

detectada relação com o tempo de entubação e assistência ventilatória. 

Analisando a hemodinâmica sistêmica do grupo EBV através das curvas nos 

gráficos da PAM e IRVS, observa-se que os valores, ao término das Fases I e II, 

apresentam-se em patamares inferiores ao detectado no início do experimento, sugerindo 

uma resposta de vasodilatação sistêmica, independente do parâmetro de FC, porém com um 

comportamento diametralmente oposto ao detectado nas curvas de IC e IVSVE.  

A melhora no VS do Grupo EBV sugere uma melhora da eficiência cardíaca e, 

conseqüentemente, da contratilidade do VE. Os possíveis mecanismos relacionados com 

esse efeito podem estar ligados a uma redistribuição das cargas na parede ventricular 

provocando, através de receptores pressóricos da parede ventricular, uma redução da 

atividade simpática e aumento da atividade parassimpática.  

Pode-se considerar também uma resposta conjunta, desencadeada pela melhor 

perfusão renal, com uma conseqüente diminuição da liberação de renina, apesar da discreta 

queda na curva da PAM. 

No passado não dispúnhamos de recursos tecnológicos de imagem para um 

mapeamento mais adequado desses eventos. A evolução tecnológica dos últimos dez anos, 

com a utilização de melhores equipamentos de ultra-sonografia, tomografia e ressonância, 

forneceram fundamentos que permitem estender os benefícios da ressincronização a grupos 
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especiais de pacientes, não apenas àquelas aplicações clássicas e limitadas, baseadas na 

associação dos portadores de distúrbios avançados de condução intraventricular e 

disfunção. 

Baseados nos conhecimentos de fisiologia cardíaca e do mecanismo  

eletro-mecânico do ventrículo esquerdo, percebemos que o aproveitamento do trabalho 

ventricular é muito superior a de uma bomba hidráulica de comando elétrico simplesmente. 

Fundamentos eletrofisiológicos elucidados a partir dos experimentos de Lister e 

colaboradores (1964) esclareceram o comportamento da condução elétrica no músculo 

cardíaco, que se realiza, não através de um sistema de condução simples, mas sim por meio 

de múltiplas vias de condução muscular. 

Os cardiomiócitos de padrão alongado constituem uma matriz de rede celular 

anisotrópica e possuem propriedades especiais de condução, em decorrência de sua 

conformação espacial e características elétricas (Spach, 1995), o que determina a 

transmissão de uma onda de despolarização. 

A escolha do posicionamento do eletrodo epicárdico no ventrículo esquerdo na 

região da ponta, próximo ao sulco interventricular, foi baseada no conhecimento de que 

uma onda de despolarização iniciada nessa região atinge em primeiro lugar os tecidos 

endocárdicos da ponta do ventrículo, conjuntamente com a base dos músculos papilares. A 

partir daí essa onda se difunde do endocárdio para o epicárdio e através da parede livre, 

seguindo em direção a base do ventrículo. 

Esse movimento coordenado reproduz a contração da ponta do ventrículo para a 

base, concomitante com a contração dos músculos papilares logo no início do processo, 

impedindo a perda do desempenho do ventrículo secundário a uma regurgitação mitral. 

Desta forma o mecanismo eletro-mecânico detectado no ventrículo reproduz o mecanismo 

fisiológico da contração cardíaca. 

A movimentação coordenada do eixo longo em direção aos anéis 

atrioventriculares reflete o desempenho do encurtamento e estiramento ventricular. Em 

razão das fibras longitudinais dos ventrículos se localizarem, em sua grande maioria, no 
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subendocárdio, o eixo longo correlaciona-se, em grande parte, a função do endocárdio. 

(Greenbaum, 1981; Jones, 1990; Brecker, 1993, 2000; Andersson, 2000) 

A partir da captação da atividade sinusal espontânea obtida pelo eletrodo atrial, 

programou-se o marcapasso para efetuar a captura dos ventrículos de forma prematura. Foi 

antecipado em 20 a 30 ms o tempo normal da condução atrioventricular de cada indivíduo 

do estudo, impedindo assim a ativação normal do sistema de condução através do septo 

interventricular. Com isso obteve-se, no Grupo EBV, um comportamento hemodinâmico 

mais estável e homogêneo em relação ao Grupo Controle. 

Essa modificação no período de adaptação na fase inicial do pós-operatório 

promoveu a diferenciação na evolução do Grupo EBV e do Grupo Controle. 

A associação entre disfunção ventricular e procedimento cirúrgico compromete 

ainda mais a resposta do índice cardíaco e volume sistólico na fase precoce do pós-

operatório. Tais achados aumentam a utilização de drogas vasoativas e outros 

procedimentos que podem alterar o ritmo de forma deletéria promovendo taquiarritmias e 

bradiarritmias. A utilização da estimulação clássica (VVI) com pólo ventricular 

posicionado no ventrículo direito nesta fase, promove um coadjuvante ao processo de 

dissincronização interventricular acrescido ao comprometimento da contratilidade septal. 

A significativa melhora do desempenho cardíaco detectado nas duas primeiras 

horas do Grupo EBV relacionado aos parâmetros volume sistólico e índice cardíaco, 

determinaram uma evolução mais estável deste grupo. 

A sincronização interventricular obtida através da estimulação biventricular sob 

captação da atividade espontânea atrial aumenta o IC em conseqüência do aumento no VS, 

mesmo após a descontinuação súbita da estimulação elétrica após as seis horas de 

sincronização, permanecendo nas seis horas seguintes. 

Este experimento realizado apresentou como limitação a necessidade de ser 

empregado a técnica em pacientes que mantivessem o ritmo sinusal durante todo o período  

de intervenção e observação (Fase I e II) além das dificuldades técnica impostas no caso de 

pacientes e não de animais de experimentação para a elucidação de todos os mecanismos 

implicados na resposta ao experimento responsáveis pelo comportamento do grupo EBV.   
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A estimulação sincronizada átrio-biventricular (sob captação da atividade 

sinusal espontânea) no pós-operatório de cirurgia de revascularização utilizada nos 

pacientes com cardiopatia isquêmica e disfunção ventricular agravada pelo estresse 

cirúrgico, que não apresentam distúrbios de condução avançados (QRS menor ou igual a 

130 ms), produziu melhora no desempenho cardíaco por aumento do VS associado a um 

menor IRVS, sem redução significativa dos valores da PAM e redução mais rápida dos 

níveis iniciais de PCCP. 

Estes resultados indicam que a estimulação elétrica nesses pacientes melhorou o 

desempenho cardiovascular como conseqüência da melhor sincronização interventricular e 

de um desempenho mecânico ideal do ventrículo esquerdo. 
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ANEXO 1 

 
 
TABELA 01 
 
Morbidade Hospitalar do SUS - segundo Região no Brasil 
Capítulo CID-10: IX. Doenças do aparelho circulatório 

Lista Morbidade CID-10: Insuficiência cardíaca 

Faixa Etária: 65 a 69 anos, 70 a 74 anos, 75 a 79 anos, 80 anos e mais 

Período: Novembro/1995-Novembro/2005 

 
Taxa Mortalidade segundo Região 
Região              Taxa Mortalidade 

 

Região Sudeste 10,47 

Região Sul 6,91 

Região Nordeste 6,28 

Região Norte 5,77 

Região Centro-Oeste 5,75 

TOTAL 8,01 

 

Taxa Mortalidade segundo Região: sexo masculino 
Região              Taxa Mortalidade 

 

Região Sudeste 10,18 

Região Sul 7,11 

Região Nordeste 6,04 

Região Norte 5,84 

Região Centro-Oeste 5,55 

TOTAL 7,78 

 

Taxa Mortalidade segundo Região: sexo feminino 
Região    Taxa Mortalidade 

 

Região Sudeste 10,73 

Região Sul 6,76 

Região Nordeste 6,56 

Região Centro-Oeste  5,97 

Região Norte 5,66 

TOTAL 8,23 
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ANEXO 2 

 

TABELA 01 
 
Morbidade Hospitalar do SUS – segundo Região no Brasil 
Capítulo CID-10: IX. Doenças do aparelho circulatório 

Lista Morbidade CID-10: Insuficiência cardíaca 

Faixa Etária 65 a 69 anos, 70 a 74 anos, 75 a 79 anos, 80 anos e mais 

Período: Novembro de 1995-a novembro de  2005 
 
Valor Total (em Reais) segundo Região 
Região Valor Total 

 

Região Sudeste 361.845.624,76 

Região Sul 205.052.059,05 

Região Nordeste 202.531.410,10 

Região Centro-Oeste 75.897.488,38 

Região Norte 37.265.034,75 

TOTAL 882.591.617,04 

 

Média Permanência segundo Região 
Região Média Permanência 

 

Região Sudeste 6,2 

Região Sul 5,6 

Região Nordeste 5,3 

Região Norte 5,3 

Região Centro-Oeste 5,1 

TOTAL 5,7 

 

Valor Médio Internação segundo Região 
Região  Valor Médio Int 

 

Região Sudeste 546,24 

Região Centro-Oeste   533,48 

Região Sul 533,38 

Região Norte 507,99 

Região Nordeste 488,74 

TOTAL 526,33 
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Número de Internações segundo Região 
Região Internações 

 

Região Sudeste 662.434 

Região Nordeste 414.393 

Região Sul 384.436 

Região Centro-Oeste 142.270 

Região Norte 73.358 

TOTAL 1.676.891 

Anexos 

82



ANEXO 3 

 

TABELA de delta com valor de “p“  
 

  controle estimulado Valor-p*: teste do efeito de 

Variável Média 
Desvio-

padrão 
Média 

Desvio-

padrão 
Tempo Grupo 

       

Pressão Arterial Média    0,2756 0,8695 

       

E 30 0,83 10,26 4,36 13,66   

E 120 -3,59 15,87 3,88 10,56   

E 360 -2,78 17,77 -0,19 9,87   

R 30 -3,96 19,07 -1,31 15,08   

R 120 -4,54 26,17 -7,74 10,29   

R 360 -0,69 27,64 -6,09 14,20   

Frequência Cardíaca    0,1154 0,1975 

       

E 30 2,17 6,62 -0,15 13,48   

E 120 1,13 11,49 3,02 14,91   

E 360 -5,03 9,41 9,53 20,98   

R 30 -4,30 5,93 7,77 19,58   

R 120 -9,14 8,12 2,94 17,38   

R 360 -10,43 9,45 2,05 21,99   

Índice Cardíaco    0,1222* 0,0159 

       

E 30 4,01 5,05 11,27 14,88   

E 120 -0,39 15,46 38,27 25,02   

E 360 -1,75 20,11 28,81 35,65   

R 30 -1,90 20,00 27,11 23,73   

R 120 -5,65 18,87 19,81 32,92   

R 360 -11,43 12,60 21,03 30,60   

PVC     0,6488 0,3457 

       

E 30 -2,42 13,26 -6,87 25,11   

E 120 -11,13 20,92 2,61 36,90   

E 360 -15,49 23,61 -4,39 33,64   

R 30 -19,62 30,37 -8,71 25,06   

R 120 -21,51 27,20 -7,46 25,75   

R 360 -19,96 25,45 -1,97 33,08   
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PCCP     0,2519 0,0583 

       

E 30 -0,56 5,09 -8,91 13,13   

E 120 2,78 5,06 -13,95 21,99   

E 360 -5,95 11,05 -19,46 28,39   

R 30 -3,88 13,34 -24,92 14,33   

R 120 -10,71 17,06 -20,66 17,06   

R 360 -6,67 11,90 -17,06 21,82   

Temperatura     0,0035 0,9275 

       

E 30 0,84 0,82 0,72 0,59   

E 120 2,12 0,90 1,70 1,13   

E 360 3,31 2,00 2,79 2,46   

R 30 2,47 2,76 2,62 2,58   

R 120 2,50 2,58 2,42 2,86   

R 360 2,02 2,74 2,49 2,85   

IRVP     0,3613** 0,7057 

       

E 30 -11,63 25,28 25,95 56,44   

E 120 10,65 52,55 0,52 32,35   

E 360 2,89 38,49 3,16 31,08   

R 30 -4,06 32,34 -0,27 33,86   

R 120 43,99 63,53 -1,66 27,21   

R 360 18,17 65,05 -3,03 31,53   

IVSVE     0,0675 0,0434 

       

E 30 1,92 5,92 12,46 18,73   

E 120 -2,44 17,51 34,42 19,92   

E 360 2,52 23,40 17,98 24,54   

R 30 1,09 22,17 19,11 19,43   

R 120 2,66 22,85 16,44 28,76   

R 360 -1,60 20,16 20,36 26,48   

IRVS     0,1470 0,0631 

       

E 30 -0,36 11,00 2,57 25,76   

E 120 2,68 26,54 -21,95 10,75   

E 360 7,94 36,22 -17,11 14,71   

R 30 7,12 35,05 -16,72 13,31   

R 120 10,27 42,87 -18,43 14,75   

R 360 21,83 47,51 -15,83 15,75   

              

*MANOVA: estatística de 

Wilks      
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