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Objetivo: avaliar se há ou não associação na ocorrência de fibrilação atrial (FA) e os níveis 

séricos de troponina I cardíaca no pós-operatório imediato da revascularização do 

miocárdio (RM).  

Casuística e Método: estudo retrospectivo incluindo 95 pacientes submetidos à 

revascularização cirúrgica do miocárdio, entre dezembro de 1996 a março de 1998.  

Os pacientes foram divididos em 2 grupos: Grupo I constituído de 25 pacientes (26,31%) 

com fibrilação atrial (FA); Grupo II constituído de 70 pacientes (73,69%) sem FA.  

As variáveis avaliadas foram: tempos de circulação extracorpórea (CEC), pinçamento 

aórtico e isquemia, fração de ejeção e o diâmetro do átrio esquerdo. O ritmo cardíaco foi 

avaliado por monitorização contínua por exames eletrocardiográficos durante o período de 

internação.  Todos os pacientes foram submetidos à dosagens dos níveis séricos de 

troponina-I cardíaca no pré e pós-operatório imediato da RM pelo método de 

quimioluminiscência, admitindo-se como normais valores abaixo de 0,1 ng/ml.  

Resultados: Os grupos I e II não apresentaram diferenças significantes quanto à fração de 

ejeção, diâmetro do átrio esquerdo, tempos de pinçamento da aorta e de isquemia. O tempo 

de CEC mostrou diferença significante entre os grupos. A análise pareada dos valores 

séricos da troponina I cardíaca dos pacientes dos grupos I e II no pré-operatório não 

mostrou diferença significante, com valor de P=0,9689. No pós-operatório, houve diferença 

significante entre os grupos, sendo que o grupo I mostrou maior aumento em relação ao II 

com P=0,0018. O valor de corte de troponina I cardíaca que melhor se associou com 

ocorrência de FA foi ≥ 0,936 µg/ L. 

Conclusão: A ocorrência da FA está associada com os níveis séricos de troponina I 

cardíaca no pós-operatório imediato da RM quando considerado o valor de corte  

≥ 0,936 µg/L, sugerindo que a troponina I cardíaca é um marcador para FA e alertando para 

a necessidade de medidas diagnósticas ou terapêuticas preventivas. 
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Objective: To evaluate if there is any association among atrial fibrillation (AF) events and 

serum cardiac Troponin I levels in the immediate postoperative period of myocardium 

revascularization (MR).  

Patients and method: A retrospective study was made of 95 patients who underwent 

myocardial revascularization surgery between December 1996 and March 1998.  

The patients were divided into 2 groups: Group I comprised 25 patients (26.31%) who 

presented with atrial fibrillation (AF) and Group II 70 patients (73.69%) without AF.  

The variables evaluated were: time of extracorporeal circulation (ECC), aortic clamping 

and ischemia, ejection fraction and the diameter of the left atrium. The heart rhythm was 

evaluated by continuous monitoring by electrocardiography during hospitalization.  

The serum cardiac Troponin I levels were measured for all patients in the pre- and 

immediate postoperative periods of MR by chemoluminescence; normal values were 

consider to be below 0.1 ng/mL.  

Results: There were no significant differences between groups in respect to the ejection 

fraction, diameter of the left atrium and duration of aortic clamping and ischemia. The ECC 

time gave a significant difference between the groups. A comparison of the serum cardiac 

Troponin I levels of the patients in both groups in the preoperative period did not prove to 

be statistically significant (P-value = 0.9689). In the postoperative period however,  

there was a significant difference; Group I presented with a greater increase when 

compared to Group II (P-value = 0.0018). Levels of cardiac Troponin I ≥0.936 µg/L were 

associated with a risk of AF.  

Conclusion: AF events are associated with serum cardiac Troponin I levels ≥0.936 µg/L in 

the immediate postoperative period of MR. This suggests that cardiac Troponin I is a 

marker for AF, highlighting the necessity of diagnostic investigations and preventive 

therapeutic procedures. 
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A fibrilação atrial (FA) é um distúrbio do ritmo atrial, que resulta em ondas 

ventriculares irregulares e caóticas variando de bradiarritmia a taquiarritmia 

supraventricular, caracterizada pela ativação atrial descoordenada, com conseqüente 

deterioração da função dos átrios. No eletrocardiograma (ECG), a FA apresenta linha de 

base com ondulações em tremor, que expressa a substituição da onda P por rápidas 

oscilações de ondas fibrilatórias, que variam em tamanho e forma, associadas com uma 

resposta ventricular irregular e rápida (Figura 1). Quando a condução atrioventricular está 

intacta e instável, a freqüência cardíaca pode passar dos 100 batimentos por minuto (Furster 

et al., 2001). 

 

 

Figura 1- Esquema da condução elétrica cardíaca normal (A) e fibrilatória (B) e seus 

respectivos traçados eletrocardiográficos.1  

 

 

                                                           
1http://www.mayoclinic.org/atrial-fibrillation/details-atrial-fibrillation.html  

Nó 
Atrioventricular 

(AV) 

A B 

Nó Sinusal 
(NS) 

Condução elétrica normal Condução elétrica anormal 

Ritmo sinusal normal Fibrilação atrial 

http://www.mayoclinic.org/atrial-fibrillation/details-atrial-fibrillation.html


1.1- Aspectos Epidemiológicos e Classificação da Fibrilação Atrial  

A FA é a arritmia cardíaca com maior freqüência na prática clínica e 

compromete entre 2 a 4% da população dos Estados Unidos, em torno de 2,2 milhões de 

americanos, sendo responsável por 180.000 casos de hospitalização por ano. Em estudo 

realizado na Inglaterra, a FA ocorreu em 1,7 pessoas por 1000 habitantes/ano e nas pessoas 

com mais de 60 anos elevou para 3 por 1000 habitantes/ano, demonstrando uma incidência 

alta nas pessoas mais idosas (Kannel et al., 1982). 

A prevalência da FA é de 0,4% na população geral e aumenta 

exponencialmente com a idade, de tal forma que ocorre em uma porcentagem bastante 

reduzida nas quatro primeiras décadas da vida, porém, aumenta em cerca de 5% nos 

pacientes com mais de 60 anos e em cerca de 9% ou mais naqueles acima de 80 anos de 

idade. A prevalência nos homens é o dobro que nas mulheres, porém, em decorrência de 

sua maior longevidade, as mulheres constituem a maioria dos pacientes idosos portadores 

da FA (Ruigoméz, 2002). 

Em aproximadamente 30% dos casos, a FA pode ocorrer na ausência de 

cardiopatia ou de outra doença qualquer, sendo denominada de FA solitária ou idiopática, 

respectivamente. A FA ocorre também com freqüência na presença de taquicardias por 

reentrada nodal atrioventricular (AV) e nas síndromes braditaqui e Wolff-Parkinson-White 

(Furster et al., 2001; Kannel et al., 1982; Ruigómez, 2002; Narayan et al., 1997; Lévy et al., 

1999). 

Os fatores de risco que contribuem para a ocorrência da FA são: consumo de 

álcool (acima de 42 unidades por semana), doença pulmonar obstrutiva crônica, 

hipertireoidismo e algumas morbidades cardíacas. Embora a FA seja relacionada com 

doenças adquiridas, há relatos demonstrando anormalidades no cromossomo 10, 

decorrentes das alterações na transmissão autossômica dominante (Ruigómez, 2002; 

Narayan et al., 1997).  

A necessidade de se entender as causas da FA e as diferentes formas de 

manifestação desta doença, bem como a terapêutica adequada, exigiram a elaboração das 

Diretrizes de Fibrilação Atrial pela Sociedade Brasileira de Cardiologia. 
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Camm et al. (2000) propuseram uma nova classificação para FA, que exclui o 

subgrupo agudo, substituindo-o pela FA inicial, caracterizada como sendo a primeira 

detecção, sintomática ou não, da arritmia, desde que ocorra por um período superior a  

30 segundos, com início desconhecido e história clínica de primeiro episódio. A FA 

crônica, por sua vez, caracteriza-se pela recorrência da arritmia, podendo apresentar-se de 

três formas: 

1- Paroxística: com episódios de duração de até sete dias, autolimitadas e freqüentemente 

revertem espontaneamente ao ritmo sinusal. 

2- Persistente: com episódios de duração superior a sete dias, em que a reversão espontânea 

é pouco provável e a reversão farmacológica raramente ocorre. 

3- Permanente: em que a arritmia está documentada há algum tempo e que a cardioversão 

farmacológica ou elétrica é ineficaz. 

 

1.2- Aspectos Fisiopatológicos da Fibrilação Atrial 

A maioria das FA é produzida por uma reentrada com inúmeras ondas pequenas 

nos dois átrios. As ondas de reentrâncias translocam-se pelos átrios e, em alguns casos, 

conduzem de forma retrógrada. A excitabilidade do músculo atrial ocorre após a 

recuperação da excitabilidade anterior, chamada de refratariedade e esta define a direção 

nas quais as ondas serão deslocadas. A velocidade de condução da refratariedade é 

diretamente proporcional à circunferência do feixe de reentrância e/ou a amplitude da onda. 

Freqüentemente as ondas com amplitudes mais curtas favorecem o surgimento da FA 

(Konning et al., 1994; Wijffels et al., 1994).  

A velocidade dos batimentos cardíacos é dependente da velocidade dos sinais 

elétricos originados a partir de células especializadas e diferenciadas. O nódulo sinoatrial 

inicia um impulso elétrico que flui sobre os átrios direito e esquerdo, fazendo essas câmaras 

se contraírem. Quando o impulso elétrico chega ao nódulo atrioventricular sofre ligeiro 

retardo. Em seguida, o impulso dissemina-se ao longo do feixe de His, o qual divide-se em 
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ramo direito (para o ventrículo direito) e em ramo esquerdo (para o ventrículo esquerdo). 

Em seguida, o impulso dissemina-se sobre os ventrículos, fazendo com que eles contraiam 

(Figura 2) (Konning et al., 1994; Wijffels et al., 1994).  

 

Figura 2- Esquema do sistema elétrico do coração.2 

 

Na FA, ao invés dos sinais originarem-se desse marcapasso natural, são gerados 

rapidamente e de maneira desorganizada em vários pontos dos átrios, comprometendo a 

eficácia do enchimento ventricular. Ocorre perda do enchimento lento ativo, que é resultado 

da contração efetiva atrial. Os impulsos elétricos chegam aos ventrículos de forma 

                                                           
2http://www.msd-brazil.com/content/patients/manual_Merck/mm_sec3_16.html 

http://www.msd-brazil.com/content/patients/manual_Merck/mm_sec3_16.html


irregular, descompassada, provocando contrações ventriculares rápidas e irregulares.  

A perda da contração atrial normal, além da associação com um batimento cardíaco rápido 

e irregular, altera o débito cardíaco (Konning et al., 1994; Wijffels et al., 1994). 

Um mecanismo alternativo para ocorrência da FA é a existência de foco único 

com descargas rápidas, sendo que a indução e manutenção são decorrentes da condução 

intermitente dos impulsos para os átrios (Scherf et al., 1947). Estudos demonstraram que a 

FA é induzida e mantida em pacientes com episódios freqüentes da FA paroxística.  

A indução deste ritmo é produzida pela descarga elétrica rápida proveniente do foco 

localizado na emergência das veias pulmonares ou no apêndice do átrio direito com menor 

freqüência. Outras zonas de focos ectópicos indutores da FA podem ser encontradas no 

ligamento de Marshall, veias cavas e crista terminalis (Scherf, 1947; Konning et al., 1994; 

Wijffels et al., 1994). 

Estudo realizado no ínicio dos anos 60 propôs a Teoria das Múltiplas Ondas de 

Reentrada, que atribui aos vários circuitos de reentrada atrial a ocorrência da FA (West e 

Landa, 1962). Os autores observaram que, para sustentar a arritmia, é preciso que uma área 

pequena de tecido atrial esteja envolvida, chamada de massa crítica, o que explicaria a 

maior ocorrência da FA em doenças que provocam a distensão ou hipertrofia do tecido 

atrial (Moe, 1975).  

Análise da seqüência de ativação na FA, com o uso do mapeamento de 

múltiplos eletrodos, demonstrou que os estímulos prematuros com bloqueio unidirecional 

ocorrem pela presença de condução anisotrópica atrial ou pelas próprias características 

heterogêneas da refratariedade atrial. Análise crítica dos achados de Scherf et al. (1947) e 

Moe (1975) sugere que as duas teorias se completam e que os focos ectópicos, únicos ou 

múltiplos, ocasionam alterações de refratariedade e da velocidade de condução do tecido 

atrial, favorecendo a gênese dos circuitos reentrantes (Alessie et al., 1994).  

Estudos experimentais em ratos e cabras induziram FA pela estimulação atrial 

rápida e demonstraram que, quanto maior o número de reinduções, maior o tempo de 

duração das mesmas.  Esse aumento está associado ao encurtamento progressivo do período 

refratário efetivo atrial, denominado remodelamento eletrofisiológico (Konning et al., 1994; 

Wijffels et al., 1994). 
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O remodelamento eletrofisiológico, contrátil e estrutural que envolve FA leva 

alterações na complacência atrial. O substrato anatomopatológico da FA caracteriza-se 

principalmente pela hipertrofia das fibras musculares, justaposição de tecido normal com 

fibras doentes, o que poderia explicar a heterogeneidade do período refratário atrial. 

Caracteriza-se, ainda, por alterações compatíveis com miocardite, sugerindo provável 

componente inflamatório na patogênese da arritmia e fibrose intersticial extensa, o que 

pode explicar a ocorrência freqüente de FA sustentada em casos de insuficiência cardíaca.  

Por outro lado, na ausência de cardiopatia, níveis séricos de anticorpos 

antimiosina de cadeias pesadas foram detectados na FA paroxística, sugerindo o papel de 

mecanismos auto-imunes na gênese da arritmia (Scherf et al., 1947). 

 

1.3- Manifestações Clínicas da Fibrilação Atrial 

Na FA, a perda do enchimento lento ativo ventricular é conseqüência da 

ausência de contração atrial efetiva, provocando redução no débito cardíaco entre 20% a 

40%. A presença da FA paroxística pode resultar em edema agudo do pulmão e/ou choque 

cardiogênico. É importante ressaltar as manifestações clínicas da arritmia e suas condições 

associadas. O quadro da FA varia desde assintomático até manifestações graves, como 

fadiga, palpitações, vertigem, angina e insuficiência cardíaca. Todos os sintomas podem 

estar relacionados simplesmente com a taquicardia e/ou com a irregularidade do ritmo.  

O exame físico mostra leve variação na intensidade da quarta bulha, com ausência da onda 

A no pulso venoso jugular e ritmo irregular no pulso arterial (Olgin e Zipes, 2001).  

Identificar a angina de peito ou a insuficiência cardíaca em pacientes portadores 

de FA é importante para definir o uso da cardioversão elétrica de urgência. A mortalidade 

nos pacientes com FA é duas vezes maior quando comparada aos indivíduos rítmicos e 

maiores ainda naqueles com insuficiência cardíaca associada. Para o tratamento da FA,  

três procedimentos iniciais são fundamentais: 1. restaurar e manter o ritmo sinusal;  

2. controlar a freqüência ventricular; 3. prevenir a embolia cerebral, sendo esta, prioridade 

permanente (Benjamin et al., 1998). 
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O acidente vascular cerebral (AVC) é a complicação mais grave nos pacientes 

com FA que não usam anticoagulante. A ocorrência é de 5 a 6% na população global, nas 

faixas etárias mais elevadas pode chegar até 20%. Os AVCs embólicos tendem a colocar os 

pacientes com FA sob risco de vida ou a apresentarem seqüelas graves. As embolizações 

decorrentes da FA também podem atingir outras áreas do sistema arterial com menor 

freqüência, ocasionando isquemia de extremidade e/ou de órgãos (Flaker et al., 1992; 

Brand et al., 1985 ).  

 

1.4- Cirurgia Cardíaca e Fibrilação Atrial 

A FA é a complicação mais comum após a cirurgia cardíaca, ocorre em  

10 a 40% dos pacientes submetidos à revascularização do miocárdio, em até 50% nos 

valvulares e até 60% quando os dois procedimentos estão associados. A incidência ocorre 

entre o primeiro e o quinto dia do pós-operatório imediato, com pico no segundo dia, 

provavelmente relacionada a uma associação da inflamação pericárdica e ao excesso de 

catecolaminas por um desequilíbrio do sistema autônomo. A diminuição do débito cardíaco 

e a ocorrência dos eventos tromboembólicos aumentam o tempo de permanência hospitalar 

após o procedimento operatório, com conseqüente aumento dos custos hospitalares 

(Creswell et al., 1993; Lahey et al., 1998). 

Geralmente a FA após a cirurgia cardíaca é auto limitada e os pacientes em 

torno dos 90% retornam ao ritmo sinusal nos dois primeiros meses de pós-operatório. 

Porém na maioria destes pacientes entram em instabilidade hemodinâmica, em particular os 

que apresentam disfunção ventricular esquerda, o que retarda a alta hospitalar.  

A instabilidade hemodinânica está associada a um maior risco de acidente vascular cerebral 

(AVC), em comparação aos pacientes sem FA (Flaker et al., 1992). Mesmo na ausência do 

AVC, a FA contribui para o aumento de co-morbidade, uma vez que, está relacionada com 

evolução da insuficiência cardíaca congestiva. Alguns achados clínicos têm sido citados 

como associados ao aumento do risco de desenvolvimento de FA pós-operatória entre os 

quais podem citados: faixa etária avançada, doenças orovalvares, diâmetro do átrio 

esquerdo aumentado, cirurgia cardíaca prévia, estados hiper-adrenérgicos, doença pulmonar 

obstrutiva crônica e antecedentes de arritmia atrial (Benjamin et al., 1998).  
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A prevalência da FA pós-operatória tem sido alvo de vários estudos com 

utilização de drogas farmacológicas, principalmente com beta-bloqueadores.  

Uma metanálise demonstrou que a incidência de FA foi 33% no grupo controle e de 19% 

no que recebeu beta-bloqueador, e 37% no grupo controle quando comparado a 17% no 

grupo no qual foi administrado sotalol, e de 37% no controle versus 22,5% no que recebeu 

amiodarona (chevalier et al., 2003). Apesar da redução da FA, os percentuais ainda são 

altos. 

 

1.5- Troponinas como Marcador de Lesão Miocárdica 

Seis milhões de americanos são atendidos anualmente em clínicas e nas 

emergências hospitalares com dor precordial.  Na prática clínica, as elevações das taxas da 

isoforma miocárdica da creatinoquinase (CK-MB) e da desidrogenase láctica (DHL) são 

interpretadas como marcadores de lesão do cardiomiócito. A avaliação da atividade dessas 

enzimas pode ser realizada de forma rápida e a baixo custo, cujos dados são considerados 

parâmetros satisfatórios para confirmar o diagnóstico, monitorar a evolução e estimar o 

tamanho do infarto do miocárdio (Jaffe, 1998). 

Existem, porém, limitações para seu uso, uma vez que a especificidade fica 

comprometida nos casos de acometimento muscular esquelético associado e, além disso,  

a sensibilidade é baixa nas primeiras horas de evolução devido ao aparecimento retardado 

desses marcadores no sangue. Acrescenta-se que a sensibilidade da CK-MB não é 

suficientemente alta para detectar dano miocárdico leve, face à imprecisão analítica das 

medidas de atividade e à ampla faixa de normalidade (Hamm e Katus, 1995).  

Essas limitações levaram a procura de outros métodos ou novos marcadores diagnósticos de 

lesão celular miocárdica. A mioglobina, proteína heme de baixo peso molecular que se 

encontra anormalmente elevada já nas primeiras duas horas pós-infarto agudo do 

miocárdio, não tem cardioespecificidade, elevando-se também após lesões musculares 

esqueléticas e, além disso, pode causar resultados falso-positivos em portadores de 

insuficiência renal aguda. A proteína H-FABP, que compreende 15 a 30% de todas as 

proteínas citoplasmáticas, assemelha-se à mioglobina com respeito às variações de 

concentração sérica, tendo especificidade levemente maior (Kleine  et al., 1992).  
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A enzima glicogênio fosforilase também é uma proteína citossólica e com 

grande cardioespecificidade, com cinética de sua isoforma BB similar à da mioglobina.  

A experiência clínica com a utilização desse marcador ainda é limitada, precisando ser 

confirmada em séries maiores. Mair et al. (1994a) procuraram determinar se as alterações 

transitórias de ST-T, em pacientes com angina instável (sem infarto do miocárdio pelos 

critérios padrão), estavam ou não associadas com elevação da glicogênio fosforilase BB por 

ocasião da admissão hospitalar, chegando à conclusão de que aquela enzima foi o único 

marcador que esteve significativamente acima de seu valor discriminatório na maioria dos 

pacientes (p= 0,0001). Concluíram que a liberação precoce de glicogênio fosforilase BB 

pode ajudar a identificar pacientes de alto risco com angina instável, mesmo no 

atendimento emergencial.  

Recentemente as troponinas têm recebido crescente atenção como marcadores 

altamente específicos de injúria celular (Mair, 1997; Godoy et al., 1998). As troponinas são 

proteínas que compõem a estrutura contrátil da musculatura estriada, formando um 

complexo que regula a interação cálcio-dependente da miosina com a actina.  

Este complexo é formado por três diferentes proteínas, I, C e T, presentes tanto no músculo 

esquelético quanto no cardíaco, porém, são codificadas por diferentes genes (Figura 3).  

A troponina C é idêntica tanto no músculo esquelético como cardíaco, mas os genes 

codificadores das troponinas I e T, cardíaca e esquelética, são diferentes, o que permitiu o 

desenvolvimento de anticorpos monoclonais de reatividade cruzada extremamente baixa, 

facilitando o diagnóstico do infarto agudo do miocárdio (Cummins et al., 1987; MacGeoch 

et al., 1991).  
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Figura 3- Modelo esquemático do complexo troponina no filamento fino dos músculos 

estriados.3  

 

As troponinas I e T são marcadores de prognósticos independentes que 

permitem prever a evolução a curto, médio e até mesmo em longo prazo, nos pacientes com 

síndrome isquêmica aguda. Existem também debates a respeito de qual ensaio a Troponina 

I ou T é melhor. O Comitê da Associação Americana de Química Clínica foi montado para 

atender esta questão. Com relação ao infarto agudo do miocárdio, os níveis séricos de 

troponina T cardíaca anormais elevam-se ligeiramente após a troponina I cardíaca.  

Nos pacientes com falência renal, a concentração anormal de troponina T cardíaca é maior 

(Hamm et al., 1992; Ohman et al., 1996; Christenson et al., 1998). 

Em pacientes com lesão miocárdica, a elevação da atividade da creatino-

fosfoquinase acima dos valores normais é raramente encontrada antes de 4 a 6 horas após o 

início da dor. Sendo assim, o diagnóstico precoce passa a ser limitado às alterações 

eletrocardiográficas típicas, o que é um problema, visto que, o eletrocardiograma é 

inconclusivo em até 40% dos pacientes (Mair et al., 1994b). 

A troponina I cardíaca não se expressa no músculo esquelético humano durante 

o desenvolvimento fetal, após trauma do músculo esquelético ou durante a regeneração 

desse tipo de músculo. Ao contrário da CK-MB, a troponina I cardíaca é altamente 

                                                           
3http://physiology.med.uvm.edu/vanburen/focus..htm 

Actina 
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específica para o tecido miocárdico, não é detectável no sangue de pessoas sadias, mostra 

um aumento bem acima dos valores limite nos casos de infarto do miocárdio e pode 

permanecer elevada por sete a 10 dias após o episódio agudo (Antman et al., 1996; 

Fonarow, 1996). Esse fato foi valorizado por Fonarow (1996), ao implementar um ensaio 

com a troponina I na avaliação de dor precordial em pacientes que procuravam o serviço de 

urgência do UCLA Medical Center. Com auxílio desse teste foi possível excluir,  

com grande segurança, a existência de infarto do miocárdio e em menos da metade do 

tempo comparada com a abordagem tradicional utilizando CK-MB. 

Bertinchant et al.(1996) verificaram que, em pacientes admitidos na Unidade de 

Terapia Intensiva (UTI) com quadro de infarto agudo do miocárdio, a troponina I esteve 

elevada em todos os casos e a detecção foi mais precoce após o início da dor  

(4,5 ± 2,3 horas) que para a CK-MB (6,3 ± 3,6 horas; p = 0,003). Os valores pico para 

troponina I e CK-MB ocorreram 12,2 ± 4,6 horas e 15,8 ± 9,0 horas, respectivamente.  

Nos pacientes tratados com trombólise, o desaparecimento plasmático da troponina I 

aconteceu entre cinco e nove dias após o início da dor, bem mais tarde que para a CK-MB 

(p=0,0001). Puderam ainda documentar em 49 pacientes acometidos por trombólise, que a 

sensibilidade comparativa dos dois testes, admitindo-se valores normais limite de  

0,1 ng/mL para troponina I e 15 IU/L para CK-MB, com base na primeira amostra colhida 

(em média 3,4 ± 1,3 horas após início da dor), foi de 61% e 22%, respectivamente  

(p = 0,0002). 

Mair et al. (1995) demonstraram que a liberação de troponina I em pacientes 

com infarto agudo do miocárdio correlaciona-se com o tamanho do infarto. Em um grupo 

grande de pacientes admitidos para avaliação de suspeita de infarto agudo do miocárdio, a 

sensibilidade da troponina I (64%) foi maior que a de outros marcadores tais como a 

atividade de CK-MB e o nível de mioglobina. A especificidade, porém, foi mais baixa que 

a da CK-MB e da mioglobina devido aos 37% de resultados falso-positivos em pacientes 

com angina instável. Em pacientes com injúria muscular esquelética, as troponinas são 

superiores ao CK na indicação de envolvimento cardíaco, já que são específicas para 

comprometimento miocárdico. Em adição, devido ao seu tempo prolongado de liberação, as 

troponinas I e T permitem confirmação do diagnóstico de infarto até três semanas após o 
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início dos sintomas. Também já foi demonstrado o valor prognóstico da troponina em 

pacientes com angina instável (Mair et al., 1994a, b).  

Tem sido relatado que a cardioversão elétrica pode levar as alterações 

enzimáticas. Bonnefoy et al. (1997) avaliaram os níveis de troponina I sérica, mioglobina, 

CK total e CK-MB 1, 2, 3, 4, 8, 12 e 24 horas após cardioversão eletiva de taquicardia 

supraventricular em 28 pacientes (oito mulheres e 20 homens; idade média de 64±10 anos). 

A energia cumulativa foi abaixo de 370 J em 17 pacientes, entre 370 e 900 J em oito e  

1020 J em três pacientes. O limite de detecção do teste utilizado foi de 0,35 μg/L, com 

faixa de normalidade de 0,35 a 1,3 μg/L. A troponina I manteve-se dentro da normalidade 

em todos os casos, não mostrando correlação entre os níveis de troponina I e o número ou 

energia da cardioversão empregada. A mioglobina e a CK aumentaram até concentrações 

anormais em 11 pacientes (mioglobina 630±190 μg/L e CK total 2584±780 U/L), 

alcançando níveis diagnósticos de infarto do miocárdio em cinco pacientes. Houve forte 

correlação entre a energia total da cardioversão e os níveis de mioglobina e CK total, 

sugerindo que as alterações observadas ocorreram exclusivamente devido ao 

comprometimento muscular esquelético e não cardíaco, já que não houve alteração da 

troponina I. 

Outro impacto da troponina I cardíaca é na avaliação da ressincronização 

cardíaca em pacientes com insuficiência cardíaca dilatada. Foi possível demonstrar que 

níveis séricos elevados da troponina I cardíaca podem ser considerados como preditores de 

risco para óbito (Leal et al., 2005). 

Nos procedimentos de cirurgia cardiovascular também ocorrem lesões das 

células miocárdicas, uma vez que o procedimento exige, na grande maioria das vezes, que o 

coração permaneça estático e exangue. Para tanto são utilizados os circuitos de circulação 

extracorpórea, que dão o suporte cardíaco e pulmonar durante o tempo operatório. Já está 

bem documentado que, durante o período de parada cardíaca, o coração sofre um processo 

de isquemia controlada, que culmina em maior ou menor quantidade de lesão tecidual 

(mionecrose). Na tentativa de minimizar as conseqüências deletérias da mionecrose sobre a 

função cardíaca, são utilizadas soluções cardioprotetoras durante a cardioplegia (Braile  

et al., 1989, 1991, 1992; Lima-Oliveira et al., 2003; Leal et al., 2004).  
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Etievent et al. (1995) avaliaram a liberação de troponina I em dois grupos de 

pacientes após cirurgia cardíaca (troca de valva aórtica versus revascularização 

miocárdica). Os valores médios da troponina I foram mais elevados no grupo de pacientes 

submetidos à revascularização miocárdica. No grupo de pacientes submetidos à troca valvar 

aórtica, foi encontrada correlação positiva entre o tempo de clampeamento aórtico e os 

níveis de troponina I. Os autores concluíram que a troponina I é um marcador adequado da 

isquemia miocárdica durante operações cardíacas e pode ser usado para avaliar 

procedimentos de cardioproteção.  

Estudos demonstraram que os níveis de troponina I foram menores em 

pacientes submetidos à cirurgia cardíaca com soluções cardioplégicas aquecidas, em 

detrimento das soluções cardioplégicas geladas, concluindo que as soluções aquecidas 

devem proporcionar melhor proteção miocárdica durante o ato cirúrgico (Brackenbury  

et al., 1996). Chocron et al. (1996) estudaram 60 pacientes divididos aleatoriamente em 

dois grupos, um recebendo solução cardioplégica apenas por via anterógrada e o outro por 

via anterógrada seguida de via retrógrada. Verificaram que a utilização da solução 

cardioplégica cristalóide por via anterógrada e retrógrada proporcionou melhor proteção em 

termos de menor liberação de troponina I cardíaca do que somente por via anterógrada,  

nos pacientes com estenose do tronco coronário esquerdo.  

Taggart et al. (1996) analisaram a vulnerabilidade miocárdica em crianças 

submetidas à cirurgia cardíaca para confirmar as informações de que, em animais jovens,  

o miocárdio é mais resistente à isquemia e a reperfusão do que o miocárdio adulto. Foram 

analisados prospectivamente os marcadores de injúria miocárdica, a mioglobina, CK-MB, 

troponinas T e I cardíaca de 40 pacientes pediátricos submetidos a operações intracardíacas 

ou não. Elevações significantes da mioglobina e da CK-MB foram encontradas, mas não 

das troponinas T e I no grupo controle (operações extracardíacas). Houve elevação 

significante dos marcadores em todos os pacientes submetidos a operações intracardíacas, 

especialmente nos portadores de comunicação interventricular e tetralogia de fallot.  

Os aumentos na CK-MB e na troponina T foram cerca de cinco vezes maiores que os 

encontrados em pacientes adultos, sugerindo que o miocárdio de crianças pode ser mais 

vulnerável à injúria durante cirurgia cardíaca que o miocárdio de adultos.  
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Leal et al. (2003) avaliaram o comportamento evolutivo da troponina I cardíaca 

em pacientes submetidos à revascularização cirúrgica do miocárdio com auxílio de CEC. 

Preconizaram que valores séricos de troponina I cardíaca acima de 2,5 ng/mL, no primeiro 

dia de pós-operatório, devem alertar para a necessidade de medidas diagnósticas ou 

terapêuticas mais agressivas.  

Com base nos relatados da literatura, a introdução da dosagem sérica de 

troponinas cardíacas, na prática clínica diária dos vários centros cardiológicos,  

tem facilitado muito o diagnóstico, a condução dos casos duvidosos e a melhor avaliação 

do grau de sofrimento e degradação miocárdica após eventos clínicos ou procedimentos 

cirúrgicos. 

Assim, o objetivo deste estudo foi avaliar se há ou não associação na ocorrência 

de FA e os níveis séricos de troponina I cardíaca no pós-operatório imediato da 

revascularização do miocárdio. 
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Foi realizado estudo retrospectivo (caso-controle), incluindo 95 pacientes 

submetidos à revascularização cirúrgica do miocárdio (RCM), sem procedimentos 

associados, com auxílio de circulação extracorpórea (CEC), no período de dezembro de 

1996 a março de 1998. A proteção miocárdica utilizada foi a sanguínea, 

anterógrada/retrógrada, isotérmica de baixo volume.  

Todos os procedimentos foram realizados, de forma eletiva, no Departamento 

de Cirurgia Cardiovascular do Instituto Domingo Braile e os pacientes acompanhados 

sistematicamente até o dia da alta hospitalar. 

Os pacientes foram divididos em dois grupos:  

• Grupo I constituído de 25 (26,31%) pacientes com FA; 

• Grupo II constituído de 70 (73,69%) pacientes sem FA.  

Os dados demográficos da amostra encontram-se na Tabela 1. 

 

Tabela 1- Dados demográficos de pacientes com fibrilação atrial (grupo I) e sem fibrilação 

atrial (grupo II), decorrente da revascularização cirúrgica do miocárdio.  

 Grupo I Grupo II Total Valor de P 

N° de pacientes 25 70 95  

Homens 18 54 72 P = 0,59 

Mulheres 7 16 23 P = 0,59 

Média de idade (anos) 60,6±10,4 58,8±10,2 33-81 P = 0,47 

Valor de P significante: P≤0,05 
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O número de artérias coronárias revascularizadas em cada um dos grupos 

encontra-se na Tabela 2. 

 

Tabela 2- Número de artérias coronárias revascularizadas em pacientes com fibrilação 

atrial (grupo I) e sem fibrilação atrial (grupo II), decorrente da revascularização 

do miocárdio.  

 Grupo I 

(25 pacientes) 

Grupo II 

(70 pacientes) 

Uniarterial 1 5 

Biarterial 2 31 

Triarterial  13 29 

Tetraarterial 1 5 

 

As variáveis ecocardiográficas avaliadas em ambos os grupos no período  

pré-operatório foram fração de ejeção e diâmetro do átrio esquerdo (Tabela 3). 

 

Tabela 3- Valores médios (M) e desvio padrão (DP) das variáveis ecocardiográficas no 

pré-operatório de pacientes com fibrilação atrial (grupo I) e sem fibrilação atrial 

(grupo II), decorrente da revascularização do miocárdio.  

 Grupo I Grupo II 

 M DP M DP 
Valor de P 

Fração de ejeção (%) 56 ±11,72 63,5 ±9,56 P = 0,266 

Diâmetro AE (mm) 40,48 ±0,98 38,94 ±0,44 P = 0,164 

AE: átrio esquerdo; mm: milímetro; valor de P significante: P≤ 0,05  
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As variáveis intra-operatórias avaliadas foram os tempos de circulação 

extracorpórea (CEC), de pinçamento aórtico e de isquemia (Tabela 4). 

 

Tabela 4- Tempos médios (minutos) de variáveis intra-operatórias de pacientes submetidos 

à revascularização do miocárdio e que desenvolveram fibrilação atrial (grupo I) 

ou não (grupo II). 

 Grupo I Grupo II 

 M DP M DP 
Valor de P 

T. CEC 80 ±24,35 68 ±23,38 *P = 0,01 

T. pinçamento da aorta 56 ±20,56 50,5 ±19,78 P = 0,07 

T. isquemia 16 ±6,78 15 ±6,68 P = 0,05 

M: média; DP: desvio padrão; CEC: circulação extracorpórea; T: tempo; * valor de P significante: P≤ 0,05   

 

O ritmo cardíaco foi avaliado por monitorização contínua em todos os pacientes 

durante o período de internação na UTI e por exames eletrocardiográficos até a alta 

hospitalar. Nos pacientes com quadro clínico de FA no pós-operatório imediato foram 

realizados ECG adicionais. Foram admitidas como sendo FA de causa pós-operatória todas 

as não prévias ao procedimento. 

No pré-operatório, do total de 95 pacientes, 91 apresentavam ritmo sinusal 

regular, três ritmos juncional e um paciente era portador de marcapasso. No pós-operatório 

imediato, 69 pacientes apresentavam ritmo sinusal regular, um era portador de marcapasso 

e 25 passaram a apresentar FA.  

Todos os pacientes fizeram uso de β-bloqueadores como droga de rotina três a 

cinco dias antes da operação de revascularização miocárdica.  

Todos os pacientes foram submetidos a dosagens dos níveis séricos de 

troponina I cardíaca nos períodos pré e pós-operatório imediato da revascularização do 

miocárdio. Essas dosagens foram realizadas pelo método de quimioluminescência,  

em equipamento Acess da Sanofi-Pasteur, admitindo-se como normais valores abaixo de 
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0,1 ng/mL. A colheita e preparação das amostras foram feitas em tubo padrão com gel 

separador ou plasma com EDTA-K2, K3 ou citrato de sódio, certificando-se de que as 

amostras não estavam contaminadas com heparina. Para este estudo não foram utilizadas 

amostras de plasma heparinizadas ou amostras com oxalato/fluoreto. 

 

 

Figura 4- Analisador Acess da Sanofi-Pasteur, equipamento utilizado na dosagem da 

troponina I cardíaca pelo método de quimioluminescência. 

 

Para o tratamento dos pacientes do Grupo I foi administrada amiodarona via 

endovenosa, na dose de 5-7µg/kg em 30 a 60 minutos. Nas 24 seguintes foram 

administradas de 1,2 a 1,8g. 
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Para o estudo estatístico foram utilizados os testes de Wilcoxon ou Mann 

Whitney para variáveis quantitativas contínuas, com distribuição não gaussiana, Teste t não 

pareado, bicaudal, com correção de Welch (programa Graphpad Instat) para variáveis 

quantitativas contínuas, com distribuição gaussiana e teste de Fisher para variáveis 

qualitativas ordinais. O nível de corte estabelecido para troponina I cardíaca sérica foi 

obtido com o auxílio da Receiver Operating Characteristic, curva ROC, é uma análise 

estatística para determinar uma melhor acurácia ao teste estudado (programa Statistical 

Software version 1617). Admitiu-se o intervalo de confiança de 95%, erro alfa de 5% e 

considerou significativo os valores de P≤ 0,05.  
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Dos 95 pacientes submetidos à revascularização cirúrgica do miocárdio no 

período do presente estudo, 25 (26,31%) pacientes apresentaram fibrilação atrial no  

pós-operatório imediato. 

Os grupos I e II, representados respectivamente pelos pacientes com e sem 

fibrilação atrial, não apresentaram diferenças significantes quanto ao sexo, idade, fração de 

ejeção, diâmetro do átrio esquerdo, tempos de pinçamento da aorta e isquemia e o número 

de coronárias revascularizadas. No entanto, o tempo de CEC mostrou diferença significante 

entre os grupos com valor de P=0,01. 

Os valores séricos médios de troponina I cardíaca, com seus respectivos 

desvios-padrão e intervalo de confiança 95% para os grupos I e II encontram-se na  

Tabela 5. 

 

Tabela 5- Resultados da dosagem sérica da troponina I cardíaca (ng/mL) em 95 pacientes 

no pré e pós-operatório imediato de revascularização cirúrgica do miocárdio. 

Grupo I = pacientes com fibrilação atrial; Grupo II = pacientes sem fibrilação 

atrial. 

 Grupo I Grupo II 

 Pré-

operatório 

Pós-

operatório 

Pré- 

operatório 

Pós-

operatório 

Média 0,048 2,074 0,040 0,665 

Desvio Padrão 0,133 5,007 0,157 1,619 

Mediana 0,001 1,009 0,01 0,452 

IC 95% 0,007-0,103 0,007-4,141 0,002-0,077 0,279-1,052 

 

 

A análise não pareada dos valores séricos da troponina I cardíaca dos pacientes 

dos grupos I e II no pré-operatório não mostrou diferença significante, com valor de 

P=0,9689. No pós-operatório, houve diferença significante entre os grupos, sendo que o 

grupo I mostrou maior aumento em relação ao grupo II, com P=0,0018 (Figuras 5A e 5B).  
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Figura 5A- Níveis séricos de troponina I cardíaca, no pré e pós-operatório imediato de 

pacientes submetidos à revascularização do miocárdio e que apresentaram 

fibrilação atrial (grupo I). 
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Figura 5B- Níveis séricos de troponina I cardíaca, no pré e pós-operatório imediato de 

pacientes submetidos à revascularização do miocárdio e que não apresentaram 

fibrilação atrial (grupo II). 
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P=0,9689

P=0,0018 

 

Figura 5C- Análise dos níveis séricos de troponina I cardíaca, no pré e pós-operatório 

imediato de pacientes submetidos à revascularização do miocárdio entre os 

grupos I e II. 

 

O valor de corte de troponina I cardíaca que melhor se associou com ocorrência 

de FA foi ≥ 0,936 ng/mL, determinado com auxílio da curva ROC. A sensibilidade foi de 

56,0%, especificidade de 90,0%, valor preditivo positivo de 66,6%, valor preditivo 

negativo de 85,1% e acurácia de 81,0% (Figuras 6 e 7; Tabela 6).  

 

Resultados 

40



 

0,00 0,25 0,50 0,75 1,00
0,00

0,25

0,50

0,75

1,00

GRUPO I(+ve), GRUPO II(-ve)

0,936316

Área sob a curva = 0,710
Cut-off = 0,936 ng/ L

 

Figura 6- Curva ROC com valor de corte que melhor se associou com ocorrência de 

fibrilação atrial. 

 

Tabela 6- Valor de corte da Troponina I cardíaca em pacientes com FA (grupo I) e sem FA 

(grupo II). 

 Com FA Sem FA TOTAL 

Troponina ≥ 0,936 ng/mL 14 7 21 

Troponina < 0,936 ng/mL 11 63 74 

 25 70 95 
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Odds ratio = 11,455 
IC95% = 3,772 a 34,787 

Figura 7- Associação de ocorrência ou não de fibrilação atrial de acordo com nível de corte 

de troponina I cardíaca (ng/mL) em pacientes submetidos à operação de 

revascularização do miocárdio. Trop= troponina 

 

Nos pacientes do grupo I tratados com amiodarona, a FA cardioverteu para 

ritmo sinusal regular após 4 horas, em média. Houve apenas dois casos de recorrência da 

FA, sendo que um deles cardioverteu para ritmo sinusal regular após uso contínuo  

intra-hospitalar da amiodarona por 12 dias. 
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A literatura relata ocorrência de FA em 25 a 40% dos pacientes no  

pós-operatório de cirurgia cardíaca, com maior prevalência nas cirurgias valvulares e 

cardioversão farmacológica em cerca de 50% dos casos (Ommen et al., 1997; Loubani et 

al., 2000). No presente estudo, todos os pacientes do grupo I (FA) reverteram para ritmo 

sinusal regular após tratamento com amiodarona endovenosa. A cardioversão 

farmacológica em 100% dos pacientes justifica-se por tratar-se de pacientes submetidos 

apenas à revascularização do miocárdio (Tineli et al., 2005).  

A ocorrência da FA em pacientes submetidos à revascularização cirúrgica do 

miocárdio não tem causa bem definida, entretanto, sabemos que a base da FA é a presença 

de um substrato arritmogênico, caracterizado pela presença de massa crítica no tecido atrial, 

período refratário atrial curto, dispersão da refratariedade atrial e redução da velocidade de 

condução do impulso elétrico (Moreira et al., 2004). Já ficou demonstrado em estudo 

experimental que uma quantidade mínima de substrato guarda uma íntima relação com a 

indução artificial da FA (West e Landa, 1962). Outro estudo baseado em pacientes 

revascularizados e que desenvolveram FA no pós-operatório demonstrou uma maior 

dispersão de duração da onda P, em comparação aos pacientes que não apresentaram FA.  

A presença desta dispersão de refratariedade da onda P é considerada marcadora para 

ocorrência da FA e pode indicar lesões do sistema nervoso simpático cardíaco (Moreira  

et al., 2000). Entretanto, essa alteração elétrica pode sofrer variações no pós-operatório é de 

difícil avaliação nos pacientes em pós-operatório imediato de revascularização miocárdica. 

Isso reforça a necessidade de estabelecer um marcador específico para essas alterações, 

permitindo uma identificação rápida e fácil. 

O uso da terapia medicamentosa anti-arrítmica tem como função atuar sobre o 

remodelamento fisiológico atrial para estabilizá-los. O uso de beta-bloqueador no  

pré-operatório diminui a influência do sistema simpático sobre os átrios, conseqüentemente 

diminuindo a ocorrência da FA. Porém, não há evidência científica que relaciona o 

aumento da ocorrência da FA quando o medicamento é suspenso no pós-operatório 

imediato. No presente estudo, embora os 95 pacientes tenham feito uso de β-bloqueador no 

pré-operatório, 25 (26%) apresentaram FA. Isso pode ser um indicativo de que o 

mecanismo de ação do sistema nervoso simpático cardíaco não foi o fator determinante da 

arritmia. Outros estudos também confirmaram a presença da FA no pós-operatório de 
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cirurgia cardíaca, mesmo em uso da terapia medicamentosa no pré e pós-operatórios 

(Aranki et al., 1996; Silva, 2002; Janusz et al., 2000). 

As variáveis de risco, determinantes para ocorrência da FA após cirurgia 

cardíaca são idade, fração de ejeção, diâmetro do átrio esquerdo, número de coronárias 

revascularizadas e, tempos de CEC, pinçamento da aorta e isquemia. Desses parâmetros, a 

idade tem sido considerada a mais importante, provavelmente devido à maior quantidade de 

colágeno atrial em pacientes idosos (Ammar et al., 2002; Tineli et al., 2005). Ammar et al. 

(2002) demonstraram que idade superior a 70 anos é fator de risco para FA. No presente 

estudo, como os indivíduos avaliados apresentavam média de idade de 60 anos (faixa etária 

de 33 a 81 anos), essa variável não teve contribuição significante entre os grupos I e II.  

A literatura relata a importância da fração de ejeção (FE) e do diâmetro do átrio 

esquerdo (DAE) como determinantes para a ocorrência da FA no pós-operatório de cirurgia 

cardíaca. Estudos demonstraram que o diâmetro do átrio esquerdo é um fator determinante 

independente para ocorrência da FA após procedimento operatório cardíaco (Skubas et al., 

2001; Dilaveris et al., 1998; Borsak et al., 1999). No presente estudo, não houve diferença 

significante entre os grupos I e II quanto às variáveis ecocardiográficas (FE e DAE) no  

pré-operatório, evidenciando assim que a ocorrência da FA não sofreu interferência destas 

variáveis. 

Alguns relatos da literatura mostram que tempo de CEC não é um fator 

determinante para ocorrência de FA (Ducceschi e GaderisI, 2001; Moreira, 2001; Saatvedt 

et al., 1999). No entanto, no presente trabalho foi observada uma diferença significante no 

tempo de CEC entre os dois grupos, sendo maior no grupo I. Embora esses dados não sejam 

concordantes com os da literatura, sabemos que períodos prolongados de CEC contribuem 

para ativar a resposta inflamatória. Essa resposta é mediada pelas interleucinas (IL) 6,  

IL 8 e ativador de plasminogênio tecidual, que causam danos celulares (infiltrado, 

mionecrose e fibrose atrial), que podem desencadear a formação do substrato arritmogênico 

(Ronnier et al., 2003).  

Em recente estudo prospectivo com 156 pacientes, Knayzer et al. (2006) 

correlacionaram os parâmetros inflamatórios e a elevação dos níveis séricos da troponina I 

cardíaca no pós-operatório de cirurgia cardíaca, com a ocorrência da FA. Porém,  

não observaram diferença significante entre esses dois parâmetros. Entretanto, de acordo 
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com o estudo de Fontes et al. (2005), que avaliou 72 pacientes submetidos à cirurgia 

cardíaca eletiva usando marcador inflamatório CD11b, a ativação dos monócitos durante a 

CEC, principalmente nos primeiros 10 minutos após o clampeamento da aorta e durante a 

reperfusão, está associada à ocorrência da FA no pós-operatório. A análise da curva ROC 

estabeleceu uma sensibilidade de 69%, especificidade de 54%, valores preditivos negativo 

e positivo de 76% e 46%, respectivamente e área da curva ROC de 72%. O estudo também 

demonstrou que o pico sérico da troponina cardíaca dosada durante a CEC não esteve 

associado à ocorrência da FA. Entretanto, o tempo de CEC entre os grupos com e sem FA 

não mostrou diferença significante com p=0,13.  

A resposta inflamatória pode aumentar os níveis séricos da troponina cardíaca, 

devido à translocação da troponina do citosol para o interstício. O mecanismo que explica 

este processo é a permeabilidade da membrana dos miócitos, que caracteriza a degradação 

estrutural da célula. Estudos com impacto estatístico, realizados por McDonough et al. 

(2001), Abramov et al. (2006) e Amman et al. (2006), sugerem associação entre a resposta 

inflamatória e a elevação dos níveis séricos da troponina cardíaca com a ocorrência da FA 

no pós-operatório da cirurgia cardíaca. As causas destas sugestões estão baseadas nos 

seguintes aspectos: 

1- Degradação intramiocárdica e elevação dos níveis séricos da troponina cardíaca minutos 

após o clampeamento da aorta e indução da cardioproteção.  

2- A curva da troponina cardíaca nos pós-operatório de cirurgia cardíaca eleva de forma 

rápida e com pico maior no plasma em relação ao infarto agudo do miocárdio, sugerindo 

alta permeabilidade celular, típico do processo inflamatório. 

3- Presença elevada dos níveis séricos da troponina cardíaca em outros processos 

inflamatórios, como a sepse, sem isquemia miocárdica. 

No presente estudo, os níveis séricos da troponina I cardíaca da amostra total 

foram mais elevados no pós-operatório da revascularização miocárdica quando comparados 

com o pré-operatório. Nos pacientes que apresentaram FA pós-operatório de 

revascularização do miocárdio (grupo I), os níveis séricos da troponina I cardíaca no  

pós-operatório imediato foram significantemente maiores quando comparados com os 

pacientes que não apresentaram FA (grupo II). Isso sugere uma resposta inflamatória mais 
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intensa e/ou isquemia relativa decorrente da CEC e perfusão artificial cardíaca, 

respectivamente, mesmo considerando a proteção miocárdica com solução cardioplégica 

sangüínea, anterógrada/retrógrada, tépida e de baixo volume. Alterações suficientes para 

aumentar a permeabilidade celular da troponina cardíaca durante o procedimento 

operatório. 

Na retomada dos batimentos cardíacos normais, após CEC, ocorre elevação 

precoce dos níveis enzimáticos, justamente por serem rapidamente carreados para a 

circulação sistêmica em decorrência da reperfusão tecidual. Lüscher et al. (1997) 

determinaram a aplicabilidade das troponinas T e I na estratificação de risco de pacientes 

com doença coronária instável, concluindo que ambas propiciam informação prognóstica 

independente em relação à morte celular cardíaca. Afirmaram que estudos prospectivos 

poderão indicar se as troponinas T e I serão capazes de identificar pacientes que se 

beneficiarão de tratamento antitrombótico e/ou procedimentos invasivos. 

Hirsch et al. (1998), estudando o padrão e o valor potencial da elevação da 

troponina I após operações cardíacas em crianças portadoras de cardiopatia congênita, 

também documentaram valores altos logo na chegada à UTI, relacionando-os à extensão da 

lesão miocárdica decorrente da injúria incisional.  

A dosagem de troponina I cardíaca no pós-operatório imediato já está bem 

definida e é utilizada como um marcador de lesão celular miocárdica de alta especificidade 

(Leal et al., 1999). 

O valor de corte de troponina I cardíaca, no pós-operatório imediato, que 

melhor se associou com ocorrência de FA foi ≥ 0,936 ng/L.  Esses resultados revelam que 

pacientes que evoluem com FA no pós-operatório imediato têm 11,455 vezes mais chance 

de ter apresentado níveis de troponina I iguais ou maiores que 0,936 do que os que não 

evoluem com FA. 

Os resultados obtidos no presente estudo são de interesse clínico, uma vez que 

os níveis séricos da troponina I cardíaca no pós-operatório de revascularização miocárdica 

como marcadora de FA é assunto escasso na literatura. Os dados aqui apresentados já são 

evidências suficientes para indicar o tratamento precoce em pacientes com níveis séricos 

elevados dessa enzima no primeiro dia de pós-operatório, abrindo também novas 

perspectivas para estudos prospectivos e randomizados.  
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A ocorrência da fibrilação atrial está associada com os níveis séricos de 

troponina I cardíaca no pós-operatório imediato da revascularização do miocárdio quando 

considerado o valor de corte ≥ 0,936 ng/mL, sugerindo a troponina I cardíaca é um 

marcador para FA e alertando para a necessidade de medidas diagnósticas ou terapêuticas 

preventivas. 
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Dosagem dos níveis séricos de troponina I cardíaca (ηg/mL) no pré-operatório e 

pós-operatório imediato de pacientes submetidos à revascularização do miocárdio. 

 Eletrocardiograma Dosagem de troponina I (ηg/mL) 

Paciente 
Pré-

operatório 

Pós-

operatório 

Pré-

operatório 

Pós-operatório 

imediato 

1 RS RS 0,107 1,169 

2 RS RS 0,101 0,279 

3 RS RS 0,012 0,573 

4 RS RS 0,012 0,178 

5 RS FA 0,01 0,221 

6 RS RS 0,043 0,488 

7 RJ FA 0,01 2,074 

8 RS FA 0,01 0,952 

9 RS FA 0,01 2,479 

10 RS RS 0,02 0,433 

11 RS FA 0,68 3,416 

12 RS RS 1,32 0,573 

13 RS RS 0,01 0,685 

14 RS RS 0,01 0,975 

15 RJ FA 0,01 25,741 

16 RS RS 0,01 0,44 

17 RS FA 0,01 1,89 

18 RS RS 0,01 0,485 

19 RS RS 0,082 0,465 

20 RS RS 0,01 0,407 

21 RS RS 0,01 0,038 

22 RS RS 0,01 0,456 

23 MP MP 0,01 0,572 

24 RS FA 0,01 1,327 
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Eletrocardiograma 

Dosagem de troponina I  

(ηg/mL) 

Paciente 
Pré-

operatório 

Pós-

operatório 

Pré-

operatório 

Pós-operatório 

imediato 

25 RS RS 0,01 0,707 

26 RS RS 0,01 0,01 

27 RS RS 0,01 0,526 

28 RS FA 0,01 0,518 

29 RS FA 0,055 0,47 

30 RS RS 0,01 0,263 

31 RS FA 0,01 0,691 

32 RS FA 0,01 1,009 

33 RS RS 0,01 0,124 

34 RS RS 0,02 0,348 

35 RS FA 0,01 1,227 

36 RS FA 0,01 0,12 

37 RS RS 0,01 0,157 

38 RS RS 0,01 0,083 

39 RS RS 0,009 0,048 

40 RS RS 0,007 0,052 

41 RS RS 0,01 0,26 

42 RS RS 0,01 0,26 

43 RS RS 0,03 13,662 

44 RS RS 0,03 0,185 

45 RS RS 0,016 0,545 

46 RS RS 0,024 0,126 

47 RS RS 0,01 0,231 

48 RS RS 0,01 0,392 

49 RS RS 0,01 0,336 

50 RJ FA 0,01 0,111 

51 RS RS 0,01 0,089 

Anexo 1 

60



 
Eletrocardiograma 

Dosagem de troponina I  

(ηg/mL) 

Paciente 
Pré-

operatório 

Pós-

operatório 

Pré-

operatório 

Pós-operatório 

imediato 

52 RS RS 0,01 0,956 

53 RS RS 0,01 0,826 

54 RS RS 0,01 0,454 

55 RS RS 0,01 0,274 

56 RS RS 0,01 0,927 

57 RS RS 0,01 2,417 

58 RS RS 0,01 0,61 

59 RS FA 0,01 0,907 

60 RS FA 0,01 0,181 

61 RS RS 0,01 0,718 

62 RS RS 0,01 0,156 

63 RS RS 0,01 0,29 

64 RS RS 0,01 0,081 

65 RS RS 0,01 0,545 

66 RS RS 0,01 0,454 

67 RS RS 0,01 0,927 

68 RS RS 0,01 0,487 

69 RS FA 0,01 1,628 

70 RS RS 0,01 0,312 

71 RS RS 0,01 0,38 

72 RS RS 0,01 0,493 

73 RS RS 0,01 0,126 

74 RS RS 0,01 0,498 

75 RS FA 0,01 0,229 

76 RS FA 0,01 2,578 

77 RS RS 0,072 0,552 

78 RS FA 0,098 1,23 
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Eletrocardiograma 

Dosagem de troponina I  

(ηg/mL) 

Paciente 
Pré-

operatório 

Pós-

operatório 

Pré-

operatório 

Pós-operatório 

imediato 

79 RS RS 0,01 0,083 

80 RS FA 0,052 1,356 

81 RS RS 0,01 0,901 

82 RS RS 0,091 0,407 

83 RS RS 0,039 0,45 

84 RS FA 0,056 0,193 

85 RS RS 0,051 0,173 

86 RS RS 0,098 0,272 

87 RS FA 0,01 0,223 

88 RS RS 0,043 0,836 

89 RS FA 0,075 1,083 

90 RS RS 0,01 0,219 

91 RS RS 0,069 0,587 

92 RS RS 0,01 0,682 

93 RS RS 0,01 1,188 

94 RS RS 0,01 1,045 

95 RS RS 0,043 0,655 

 

FA: fibrilação atrial; MP: marcapasso; RJ: ritmo juncional; RS: ritmo sinusal 

 



Dosagem dos níveis séricos de troponina I cardíaca (ηg/mL) no pré e  

pós-operatório imediato de pacientes do grupo I, que apresentaram fibrilação atrial (FA) no 

pós-operatório de revascularização do miocárdio. 

Eletrocardiograma Dosagem de troponina I 
Paciente 

Pós-operatório Pré-operatório Pós-operatório 

1 FA 0,01 0,221 

2 FA 0,01 2,074 

3 FA 0,01 0,952 

4 FA 0,01 2,479 

5 FA 0,68 3,416 

6 FA 0,01 25,741 

7 FA 0,01 1,89 

8 FA 0,01 1,327 

9 FA 0,055 0,518 

10 FA 0,01 0,47 

11 FA 0,01 0,69 

12 FA 0,01 1,009 

13 FA 0,01 1,227 

14 FA 0,01 0,12 

15 FA 0,01 0,111 

16 FA 0,01 0,907 

17 FA 0,01 0,181 

18 FA 0,01 1,628 

19 FA 0,01 0,229 

20 FA 0,01 2,578 

21 FA 0,098 1,23 

22 FA 0,052 1,356 

23 FA 0,056 0,193 

24 FA 0,01 0,223 

25 FA 0,075 1,083 
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Dosagem dos níveis séricos de troponina I cardíaca (ηg/mL) no pré e  

pós-operatório imediato de pacientes do grupo II, que não apresentaram fibrilação atrial 

(FA) no pós-operatório de revascularização do miocárdio. 

 

Eletrocardiograma Dosagem de troponina I 
Paciente 

Pós-operatório Pré-operatório Pós-operatório 

1 MP 0,107 1,169 

2 RS 0,101 0,279 

3 RS 0,012 0,573 

4 RS 0,012 0,178 

5 RS 0,043 0,488 

6 RS 0,02 0,433 

7 RS 1,32 0,573 

8 RS 0,01 0,685 

9 RS 0,01 0,975 

10 RS 0,01 0,44 

11 RS 0,01 0,485 

12 RS 0,082 0,465 

13 RS 0,01 0,407 

14 RS 0,01 0,038 

15 RS 0,01 0,456 

16 RS 0,01 0,572 

17 RS 0,01 0,707 

18 RS 0,01 0,01 

19 RS 0,01 0,526 

20 RS 0,01 0,263 

21 RS 0,01 0,124 

22 RS 0,02 0,348 

23 RS 0,01 0,157 

24 RS 0,01 0,083 
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Eletrocardiograma Dosagem de troponina I 
Paciente 

Pós-operatório Pré-operatório Pós-operatório 

25 RS 0,009 0,048 

26 RS 0,007 0,052 

27 RS 0,01 0,26 

28 RS 0,01 0,26 

29 RS 0,03 13,662 

30 RS 0,03 0,185 

31 RS 0,016 0,545 

32 RS 0,024 0,126 

33 RS 0,01 0,231 

34 RS 0,01 0,392 

35 RS 0,01 0,336 

36 RS 0,01 0,089 

37 RS 0,01 0,956 

38 RS 0,01 0,826 

39 RS 0,01 0,454 

40 RS 0,01 0,274 

41 RS 0,01 0,927 

42 RS 0,01 2,417 

43 RS 0,01 0,61 

44 RS 0,01 0,718 

45 RS 0,01 0,156 

46 RS 0,01 0,29 

47 RS 0,01 0,081 

48 RS 0,01 0,545 

49 RS 0,01 0,454 

50 RS 0,01 0,927 

51 RS 0,01 0,487 

52 RS 0,01 0,312 

53 RS 0,01 0,38 
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Eletrocardiograma Dosagem de troponina I 
Paciente 

Pós-operatório Pré-operatório Pós-operatório 

54 RS 0,01 0,493 

55 RS 0,01 0,126 

56 RS 0,01 0,498 

57 RS 0,072 0,552 

58 RS 0,01 0,083 

59 RS 0,01 0,901 

60 RS 0,091 0,407 

61 RS 0,039 0,45 

62 RS 0,051 0,173 

63 RS 0,098 0,272 

64 RS 0,043 0,836 

65 RS 0,01 0,219 

66 RS 0,069 0,587 

67 RS 0,01 0,682 

68 RS 0,01 1,188 

69 RS 0,01 1,045 

70 RS 0,043 0,655 

 

MP: marcapasso; RJ: ritmo juncional; RS: ritmo sinusal 
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