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RESUMO 

 

 

Pimenta DA. Avaliação da relação entre a onda P e o intervalo PR (índice 
P/PRi) na predição de fibrilação atrial paroxística [tese]. São Paulo: Instituto 
Dante Pazzanese de Cardiologia, Entidade Associada da Universidade de 
São Paulo, 2019. 
 
Introdução: Existem inconsistências ao estudar os achados 
eletrocardiográficos relacionados à predição de eventos cardíacos. No 
cenário da fibrilação atrial (FA), a maior duração da onda P, bem como a sua 
dispersão e variabilidade, estão associados ao maior risco para esta 
arritmia. Retardos da condução do impulso elétrico atrial favorecem 
mecanismos reentrantes atriais traduzidos por ondas P de longa duração 
visualizadas em diferentes derivações eletrocardiográficas. Além das 
características desta onda, várias publicações associam o bloqueio 
atrioventricular de primeiro grau com maior risco de FA; porém, sem 
esclarecimento do seu mecanismo envolvido, e ainda com informações 
contraditórias. Alguns autores ainda discutem o real valor do aumento do 
intervalo PR como fator de risco para a FA. Suspeitamos, então, que o 
percentual da ocupação da onda P dentro desse intervalo poderia ser um 
fator identificador para o surgimento dessa arritmia. Em estudo recente, foi 
demonstrado que, quando esse percentual superava 70%, associava-se a 
uma maior taxa de mortalidade, independente da duração do intervalo PR. 
Contudo, a causa responsável por este aumento não foi esclarecida. Nos 
últmos anos, observamos que pacientes com FA paroxística ao Holter de 24 
horas apresentavam encurtamento do segmento PR, ou seja, com o final da 
onda P muito próximo ao início do QRS. Esse fato despertou nosso 
interesse em avaliar se o percentual da onda P ocupado dentro do intervalo 
PR poderia ser uma variável útil para predição de risco para a FA. A 
confirmação desse achado nos daria suporte para o entendimento da maior 
mortalidade observada no estudo citado anteriormente. Objetivo: O objetivo 
desse estudo é avaliar se a relação entre a duração da onda P e o intervalo 
PR (índice P/PRi) seria um preditor de risco para a FA documentada em 
pacientes submetidos ao Holter de 24 horas. De modo conjunto, avaliar 
outras variáveis clínicas, eletrocardiográficas e ecocardiográficas, descritas 
na literatura como preditores de risco para FA. Métodos: Foram incluídos 
neste estudo 223 pacientes submetidos ao Holter de 24 horas, dos quais 
110 apresentavam FA paroxística. De modo padronizado, foram realizadas 
as aferições das durações da onda P e intervalo PR no canal 2 dos traçados 
do Holter. As ondas P e o intervalo PR desse canal apresentam 
cartacterísticas similares à  derivação D2 do eletrocardiograma. Com esses 
dados, foi calculado o índice P/PRi em ambos os grupos. Variáveis clínicas, 
eletrocardiográficas e ecocardiográficas foram obtidas a partir da análise dos 
prontuários, e, conjuntamente a este índice, foram utilizadas para 



caracterizar pacientes com maior risco de apresentar FA. O índice P/PRi 
variou entre 0,57 e 0,92 (média 0,71), e entre 0,43 e 0,78 (média 0,62) nos 
grupos FA e controle, respectivamente. Ao se estabelecer um valor de corte 
do índice P/PRi de 0,69, a sensibilidade e especificidade foi de 52% e 85%, 
respectivamente. O índice P/PRi pela análise multivariada mostrou-se um 
bom preditor independente para a FA, com um poder discriminativo de 81%. 
Quando associado a outras variáveis estudadas (idade, sexo, volume atrial e 
ectopias supraventriculares por hora), aumentou seu poder discriminativo 
para 91%. Conclusões: O índice P/PRi apresenta-se como um importante 
preditor independente para a FA. O poder discriminativo dessa variável 
aumenta quando associado às variáveis como sexo, idade, volume atrial e 
densidade de ectopias supraventriculares. 
 
Descritores: Fibrilação atrial; intervalo PR; duração da onda P; índice P/Ri. 
 
 



ABSTRACT 

 

 

Pimenta DA. Evaluation of the relationship between the P wave and the PR 
interval (P/PRi index) in the prediction of paroxysmal atrial fibrillation [thesis]. 
São Paulo: Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, institute associated 
with the University of São Paulo, 2019. 
 
Introduction: There are inconsistencies in studying the electrocardiographic 
findings related to the prediction of cardiac events. In the scenario of atrial 
fibrillation (AF), the longer duration of the P wave, as well as its dispersion 
and variability, are associated with a higher risk for this arrhythmia. Delays in 
conduction of the atrial electrical impulse favor atrial reentrant mechanisms 
translated by long-term P waves visualized in different electrocardiographic 
leads. In addition to the characteristics of this wave, several publications 
associate first-degree atrioventricular block with an increased risk of AF; 
however, without clarifying its mechanism involved, and with contradictory 
information. Some authors still discuss the real value of increased PR 
interval as a risk factor for AF. We suspect that the percentage of P wave 
occupancy within this interval could be an identifiable factor for the onset of 
this arrhythmia. In a recent study, it was shown that, when this percentage 
exceeded 70%, it was associated with a higher mortality rate, regardless of 
the duration of the PR interval. However, the cause responsible for this 
increase has not been clarified. In recent years, we observed that patients 
with paroxysmal AF subjected to 24-hour Holter monitoring presented 
shortening of the PR segment, that is, with the end of the P wave very close 
to the beginning of the QRS. This fact aroused our interest in evaluating 
whether the percentage of the P wave occupancy within the PR interval 
could be a useful variable to predict risk for AF. Confirmation of this finding 
would support the understanding of the higher mortality observed in the study 
cited previously. Objective: The objective of this study was to evaluate 
whether the relationship between the duration of the P wave and the PR 
interval (P/PRi index) would be a predictor of risk for AF documented in 
patients subjected to 24-hour Holter monitoring. Jointly, to evaluate other 
clinical, electrocardiographic and echocardiographic variables, which are 
described in the literature as predictors of risk for AF. Methods: A total of 
223 patients subjected to 24-hour Holter monitoring were included in the 
study, of whom 110 had paroxysmal AF. The P waves and the PR interval of 
this channel have similar characteristics to the D2 lead of the 
electrocardiogram. With these data, the P/PRi index was calculated in both 
groups. Clinical, electrocardiographic and echocardiographic variables were 
obtained from the analysis of the medical records and, together with this 
index, were used to characterize patients at higher risk of having AF. The P / 
PRi index ranged from 0.57 to 0.92 (mean 0.71), and from 0.43 to 0.78 
(mean 0.63) in the AF and control groups, respectively. When a P/PRi index 
cutoff value of 0.69 was established, the sensitivity and specificity were 52% 



and 85%, respectively. The P/PRi index by multivariate analysis proved to be 
a good independent predictor of AF, with a discriminative power of 81%. 
When associated with other variables studied (age, sex, atrial volume and 
supraventricular ectopies per hour), it increased its discriminative power to 
91%. Conclusions: The P/PRi index is an important independent predictor 
of AF. The discriminative power of this variable increases when associated 
with variables such as sex, age, atrial volume and density of supraventricular 
ectopies. 
 
Keywords: Atrial fibrillation; PR interval; P wave duration; P/PRi index. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 

1.1 Fibrilação atrial 

 

1.1.1 Epidemiologia 

 

A fibrilação atrial (FA) é a arritmia sustentada mais frequente na prática 

clínica, aumentando a sua prevalência com o avanço da idade, e associada 

às altas taxas de mortalidade e morbidade na população.1,2 Trata-se de uma 

taquiarritmia supraventricular com ativação elétrica atrial caótica e, 

consequentemente, contração atrial inefetiva.3 

Afeta, aproximadamente, 1,5 a 2% da população geral, na faixa etária 

entre 75 e 85 anos; e uma prevalência de 2,7 a 6,1 milhões de adultos nos 

Estados Unidos, com expectativa de dobrar este número em 2050. Na 

Europa, os dados epidemiológicos apontam para 6 milhões de pacientes  

acometidos.3-6 No Brasil, estima-se um total de 1,5 milhão de pessoas 

portadoras de FA.7 Dados levantados no Setor de Tele-eletrocardiografia do 

Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia (IDPC) evidenciaram uma 

prevalência de 2,3% de pacientes com FA em postos de saúde no Estado de 

São Paulo.8 

Tais achados epidemiológicos indicam que se trata de uma arritmia que 

acomete particularmente indivíduos de idade avançada, condição na qual 

muitos fatores de risco cardiovascular estão presentes, e com maior chance 

de gerar instabilização na atividade elétrica atrial. Além disso, essa classe 

de pacientes seria vulnerável às complicações relacionadas com a FA, como 

o acidente vascular encefálico (AVE) e a insuficiência cardíaca (IC). Por 

outro lado, com o conhecimento da maior longevidade da população na 

atualidade, estima-se documentar a FA de maneira mais frequente nos 

consultórios médicos, confirmando os dados epidemiológicos acima. 
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1.1.2 Classificação 

 

A classificação de uma entidade nosológica é feita com objetivo de 

melhor entendê-la e homogeneizar a sua forma de tratar, tornando a 

terapêutica menos empírica. Uma nova classificação para FA foi proposta 

pela Sociedade Europeia de Cardiologia, de acordo com a sua duração e 

apresentação, distinguindo-se cinco grupos como demonstrado na figura 1: 

 

 

Figura 1 – Classificação da fibrilação atrial de acordo com a 
evolução clínica segundo a Sociedade Europeia de 
Cardiologia.6 

                          FA = Fibrilação atrial. 
 

 

 Primeiro episódio detectado: ausência de informação sobre 

episódios anteriores, realizada a primeira detecção da arritmia 

independente  da sua duração ou gravidade dos sintomas; 

 Paroxística: episódios recorrentes com reversão espontânea em 

até 7 dias, usualmente em menos de 48 horas; 

 Persistente: episódios recorrentes, com duração maior que  uma 

semana, com necessidade de cardioversão química ou elétrica 

para restabelecer  o ritmo cardíaco normal; 

 Persistente de longa duração: forma persistente com duração 

maior que um ano, quando se opta pela estratégia em manter o 
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controle do ritmo, particularmente por meio da ablação de veias 

pulmonares; 

 Permanente: fibrilação atrial na qual foi optado pelo controle da 

frequência cardíaca, não mais almejada a restauração do ritmo 

sinusal, ou seja, por decisão clínica, do médico e/ou do paciente, a 

cadioversão não será mais tentada.6 

 

Esta classificação permite ainda avaliar o prognóstico e decidir o 

tratamento mais adequado para cada situação clínica. O melhor prognóstico 

está presente nos pacientes com a forma paroxísitica e persistente. As 

condições de maior gravidade estariam presentes na FA no primeiro 

episódio detectado e na forma permanente, pois frequentemente associam-

se a outras doenças, cardíacas ou não, que implicariam uma evolução 

clínica desfavorável.3 

Um outro tipo de FA descrita seria a forma silenciosa (subclínica), na 

qual o paciente desconhece a arritmia. Esta seria descoberta pelo exame 

físico ou por meio de registros eletrocardiográficos. Não raramente, seu 

diagnóstico é realizado quando o paciente se apresenta com um quadro de 

isquemia cerebral ou de insuficiência cardíaca.6 

 

1.1.3 Complicações 

 

A FA está associada ao aumento das taxas de mortalidade, AVE e a 

outros eventos tromboembólicos, assim como à disfunção ventricular e a 

hospitalizações, reduzindo a capacidade para atividades físicas e a 

qualidade de vida dos pacientes acometidos.6 Neste contexto, o AVE 

apresenta-se com cinco vezes mais chance de ocorrer em paciente com FA. 

Além disso, o AVE nessa condição costuma ser de maior gravidade quando 

comparado com outras etiologias, hipertensão por exemplo, com um 

acometimento do tecido cerebral mais extenso, gerando maior risco de 

sequelas e com maior mortalidade associada.9-10 
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Alguns escores de risco foram criados com intuito de se estimar o risco 

de eventos tromboembólicos em pacientes com FA. O maior objetivo é 

estratificar o risco para tromboembolismo sistêmico e orientar a terapêutica 

anticoagulante preventiva. Ferramenta simples e útil, o escore CHADS2 

inclui fatores de risco independentes, que formam o seguinte acrônimo: 

insuficiência cardíaca (C), hipertensão arterial sistêmica (H), idade maior ou 

igual a 75 anos (A, ou age da Língua Inglesa), Diabetes Mellitus (D) e AVE 

ou ataque isquêmico transitório (S, ou stroke da Língua Inglesa).6 Com a 

finalidade de refinar esta estratificação de risco, o escore CHA2DS2-VASc 

incluiu a doença vascular (V), o sexo feminino (Sc) e considera-se uma outra 

faixa etária de risco compreendendo 65 e 74 anos (A) como um dos fatores 

de risco, seguindo a pontuação como demonstra a Figura 2.6,11,12 Cada letra 

recebe um ponto no escore, exceto idade acima de 75 anos e AVE ou AIT 

que recebem 2 pontos. Para pacientes com este escore maior ou igual a 2 

em homens ou maior ou igual a 3 pontos no sexo feminino, a anticoagulação 

oral é recomendada.13 

 

Figura 2 - Escore CHA2DS2-VASc e o risco anual de acidente vascular 
encefálico. (Adaptado de Manolis et al.14) 
AVE = Acidente vascular encefálico; IAM = Infarto agudo do miocárdio; DAOP = Doença 
arterial  obstrutiva periférica). 
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1.1.4  Diagnóstico 

 

O diagnóstico da FA é suspeitado por meio da história clínica,  exame 

físico e confirmado pelo registro eletrocardiográfico. Este pode ser obtido por 

meio de um eletrocardiograma de repouso (ECG), de uma derivação do 

Holter de 24 horas, de um registro de monitor de eventos ou mesmo pela 

memória interna de um marcapasso ou por desfibrilador automático com 

função Holter.3 O traçado eletrocardiográfico é caracterizado pela ausência 

de ondas P, que são substituídas por ondas irregulares, com amplitudes 

variadas e frequência variando de 400 a 600 bpm, convencionalmente 

denominadas de ondas f. Podem ser mais bem visualizadas na derivação V1 

do ECG devido à maior proximidade desta com os átrios.6 

Frente à dificuldade frequente de esclarecer alguns sintomas relatados 

pelo paciente com FA, principalmente na forma paroxística, e ainda em 

alguns casos para definir a etiologia de um AVE, um traçado 

eletrocardiográfico obtido por quaisquer das técnicas acima ganha destaque 

neste cenário. Na dificuldade em se documentar a arritmia, deve-se buscar 

alguma “pista” no traçado que sugira a maior possibilidade da sua presença, 

como alterações na onda P e no intervalo PR. 

 

 

1.2 A onda P e o intervalo PR como preditores de risco para a FA 

 

Cada vez mais tem se dado importância aos achados 

eletrocardiográficos para a predição para eventos cardiovasculares, e, em se 

tratando da FA, não seria diferente. As vantagens do ECG são o fato de ser 

uma técnica de baixo custo, de fácil alcance e podendo ser realizado 

quantas vezes for necessário, ou seja, de elevada reprodutibilidade. 

A duração da onda P apresenta-se como uma variável amplamente 

conhecida e relacionada ao maior risco para o surgimento da FA. Admite-se 

uma onda P prolongada, aquela com duração maior que 120 ms, bem como, 

sua força terminal negativa aumentada na derivação V1 do ECG. Esta, 
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quando atinge uma área de pelo menos 0,04 mm/s ou igual a 1 mm2 (índice 

de Morris), apresenta-se com uma especificidade maior para caracterização 

de risco para FA do que sua duração isolada. A desvantagem dessa última 

seria a sua baixa sensibilidade.15,16 

Com base na nossa compreensão atual, a associação entre a maior 

duração da onda P e o surgimento da FA pode, pelo menos em parte, ser 

explicada pela progressão de anormalidades eletrofisiológicas, como a 

redução da velocidade de condução do impulso atrial, além de alterações no 

período refratário atrial. Estas geralmente são causadas por lesões 

fibróticas, inflamação ou calcificações teciduais. Platonov et al. 

demonstraram que pacientes com FA tiveram de três a cinco vezes mais 

fibrose e infiltração gordurosa nos átrios em relação a pacientes sem esta 

arritmia, independente da idade.17,18 Conhecida como remodelamentos 

atriais elétrico e anatômico, essa condição seria causada por doenças 

sistêmicas (hipertensão arterial, diabetes, apneia do sono, obesidade), uso 

do tabaco, dentre outras. Ectopias atriais e episódios intermitentes de 

taquicardia atrial são outras condições predisponentes que modificariam a 

matriz tecidual atrial, predispondo a esta arritmia.  O retardo da condução do 

impulso atrial, muitas vezes heterogêneo, manifesta-se pelo prolongamento 

da duração das ondas P em diferentes derivações eletrocardiográficas, 

carcterizando, assim, a dispersão de sua duração além da sua maior 

variabilidade.19,20 

Nielsen et al. analisaram, por quase sete anos, uma amostra com mais 

de 280 mil ECGs em Copenhagen e demonstraram clara relação entre o 

aparecimento da FA com o aumento da duração da onda P. Fato 

interessante é que, neste mesmo estudo, também foi evidenciada a relação 

da diminuição da onda P (ondas P menores que 80 ms) com esta arritmia.19 

O prolongamento máximo da onda P, superior ao percentil 5, foi 

associado a longo prazo ao risco elevado para FA, segundo estudo de 

Magnani et al. envolvendo 1150 pacientes com idade superior a 60 anos.21 

Por meio de dados do Framingham Heart Study e Atherosclerosis Risk in 

Communities Study, Magnani et al. identificaram também aumento do risco 

https://www.google.com.br/search?biw=1366&bih=662&q=especificidade&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjQsZyy7JzVAhVDgpAKHVAqAo8QBQggKAA
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para FA em pacientes com duração da onda P > 120 ms, comparados com 

valores normais desta.22 

Utilizando-se da duração da onda P e outros marcadores da condução 

atrial derivados do ECG, como fase negativa da onda P em V1, amplitude, 

área da onda P e intervalo PR, Magnani et al., em outro estudo, 

demonstraram forte associação da duração da onda P com o aumento da 

mortalidade, particularmente cardiovascular.23 

Deste modo, independente do desenho do estudo (caso-controle, 

metanálise ou estudos longitudinais de coorte) ou da característica da 

população estudada, está bem estabelecida a relação de risco entre o 

aumento da duração da onda P e a FA.17-23   

Considerando-se a onda P como a despolarização atrial direita e 

esquerda, o intervalo PR representa a condução atrial desde o nó sinusal 

até a despolarização das primeiras fibras do septo interventicular.23 Nos 

últimos anos, o prolongamento da duração do intervalo PR vem sendo 

estudado também como outro possível preditor eletrocardiográfico para FA e 

para mortalidade cardiovascular, porém ainda com dados contraditórios.  

Ao relacionar-se o prolongamento do intervalo PR com o aumento da 

mortalidade, Cheng et al., em uma amostra com mais de sete mil pacientes 

do Framingham Heart Study, identificaram um risco elevado para FA com 

este intervalo acima de 200 ms no ECG.24 

 Resultados semelhantes foram encontrados em uma análise de mais 

de 2000 ECGs em um estudo de Magnani et al.25 , como demonstrado na 

figura 3. Foi identificado um risco maior para IC e fibrilação atrial em 

pacientes com bloqueio atrioventricular (BAV) de primeiro grau durante uma 

década de seguimento. Justificativa plausível seria a coexistência de fatores 

de risco para a gênese do prolongamento do PR, assim como para FA e IC, 

tais como a obesidade, a HAS e a síndrome metabólica.25-38 
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Figura 3 - Incidência de FA atrial de acordo com a duração do intervalo PR 
(Adaptado de Magnani et al.25) 
 

Utilizando-se de ECGs digitalizados de um banco de dados em 

Copenhagen, Dinamarca, Nielsen et al.39 encontraram também aumento da 

incidência da FA em pacientes com BAV de primeiro grau, independente do 

sexo. Algumas hipotéses levantadas para explicar este fato seriam a 

presença de fatores etiológicos comuns (fibrose, inflamação e calcificação), 

os quais estariam envolvidos na gênese da FA assim como no 

prolongamento do PR. Outra questão seria a influência do sistema nervoso 

autonômico, um desequilíbrio entre sistema simpático e parassimpático 

sobre átrio e a junção atrioventricular acarretaria o surgimento da FA ou do 

BAV de primeiro grau. E, por fim, com o aumento do intervalo PR, 

aumentaria a possibilidade de contração atrial contra uma válvula 

atrioventricular parcialmente ou completamente fechada, causando um 

aumento da pressão atrial, seguida de alterações da refratariedade tecidual 
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e surgimento de ectopias atriais. Condições que facilitariam o 

desencadeamento da fibrilação atrial. Achado adicional neste estudo, foi a 

presença maior desta arritmia em pacientes do sexo feminino com intervalo 

PR curto.39 

Em um levantamento de quase 5000 pacientes do Framingham Heart 

Study, com o objetivo de identificar fatores de risco para FA, Schnabel et al. 

não destacaram o aumento do intervalo PR frente a outras variáveis de 

risco, tais como idade, sexo, HAS, índice de massa corpórea (IMC), 

alterações ecocardiográficas (diâmetro do átrio esquerdo, fração de 

encurtamento e a espessura do ventrículo esquerdo), entre outras.40 

Entre as variáveis eletrocardiográficas analisadas, em estudo já 

mencionado de Magnani et al., foram encontrados dados concisos para a 

relação da duração prolongada da onda P com o aumento da mortalidade 

cardiovascular, porém não podendo estender estes achados para o 

prolongamento do intervalo PR.23 

Neste mesmo cenário de controvérsias, Aro et al., com uma amostra 

considerável, não conseguiram relacionar o BAV de primeiro grau com o 

aumento da mortalidade, internações devido a eventos coronários, IC, AVE 

e FA.41 

 

 

1.3 A relação da onda P com intervalo PR como preditor de risco para 
fibrilação atrial 

 

Com o crescente interesse na busca de novos preditores não invasivos 

para doenças cardiovasculares, particularmente para a FA, nos últimos 

anos, inúmeros estudos têm se focado neste ponto. Por meio de parâmetros 

do ECG, identificou-se clara relação do aumento da mortalidade 

cardiovascular com aumento da duração da onda P, mas não com a duração 

do intervalo PR, apresentando-se este último com resultados inconsistentes. 

Tais achados indicam que a associação do intervalo PR com a mortalidade, 

e, provavelmente, doença cardiovascular, seria mais complexa que 
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inicialmente havia se pensado; sendo necessários mais estudos para 

esclarecimento destas incertezas. 

Utilizando-se da análise da duração da onda P, do segmento e do 

intervalo PR, Macruz et al. já haviam relatado que, quando a relação da 

duração da P com o segmento PR estivesse aumentada, poderia sugerir 

uma sobrecarga atrial esquerda, mantendo-se o intervalo PR inalterado. Tal 

fato seria explicado pelo aumento da câmara atrial esquerda, e, 

consequentemente, atraso na despolarização e prolongamento da porção 

final da onda P no ECG, ocupando o segmento PR e mantendo constante o 

intervalo PR. Deste modo, uma relação P/segmento PR aumentada 

(conhecida como sinal de Macruz) às custas de uma duração maior da onda 

P (>120ms), associar-se-ia ao aumento atrial esquerdo. Porém, não foi 

realizada qualquer análise sobre o impacto desta relação na população, 

como o aumento da mortalidade ou a incidência maior para FA.42 

Partindo deste ponto, Soliman et al. apresentaram uma nova hipótese 

com intuito de esclarecer melhor estes fatos. Estes autores propuseram que 

a associação da mortalidade com o intervalo PR dependeria não do intervalo 

PR especificamente, mas sim, da contribuição da duração da onda P dentro 

deste intervalo.43 Utilizando-se de uma amostra obtida do NHANES study 

entre 1988 e 1994, de ECGs de boa qualidade técnica e de dados do 

registro como mortalidade geral, antecedentes patológicos e medicações em 

uso, foram avaliados em 7501 pacientes em ritmo sinusal. Foram excluídas 

alterações eletrocárdiográficas que pudessem interferir na análise, tais como 

bloqueio de ramo esquerdo, pré-excitação ventricular ou QRS maior ou igual 

a 120 ms. Durante um seguimento por quase 14 anos, ocorreram 2541 

mortes. Em primeira análise, o aumento do intervalo PR (maior que 200 ms) 

não foi associado ao aumento da mortalidade, ao contrário do intervalo PR 

curto (menor 120 ms). Porém, o mais interessante foi a observação de que a 

associação entre o PRi e a mortalidade dependeria do nível de ocupação da 

onda P neste intervalo. Quantificada e avaliada a contribuição da onda P na 

duração do PRi, usando-se da fórmula P duração/PRi x 100, foi encontrada 

uma variação de 30 a 90%, com uma média de 70% nesta relação.43 
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Deste modo, após análise detalhada, pacientes com alta contribuição 

da duração da onda P no intervalo PR (igual ou acima de 70%), 

independente se intervalo PR longo ou curto, foram associados com 

aumento da mortalidade geral, diferentemente de pacientes com esta 

relação menor que este valor. Resultados semelhantes foram encontrados 

em uma subanálise quando pacientes que faziam uso de fármacos 

antiarrítmicos ou bloqueadores da condução pelo nodo atrioventricular foram 

excluídos.43 

Assim, frente a estes resultados, os autores puderam apoiar sua 

hipotése, ajudando a elucidar melhor tais inconsistências do intervalo PR em 

predizer eventos cardiovasculares. Além disso, a relação P/PRi aumentada 

identificou pacientes com maior risco daqueles eventos, mas não de FA. 

 

 

1.4 Outros preditores  de risco independentes para FA 

 

Assim como parâmetros eletrocardiográficos, outras variáveis clínicas e 

ecocardiográficas se destacam em predizer o risco para FA.  

 

 

1.4.1 Idade 

 

A idade avançada é um fator de risco independente para o surgimento 

desta arritmia. Dados europeus apontam para uma prevalência de 10% em 

pacientes na faixa etária de 80 anos, e 18% naqueles com idade superior a 

85 anos.6 Em se tratando de pacientes acima de 65 anos, dados americanos 

estimam um aumento na prevalência de 0,3% ao ano e um  res imento 

absoluto de  ,   no per odo de      a     , atribu do ao en el e imento 

 res ente da populaç o   m pa ientes  om menos de    anos, a 

pre al n ia   in erior a  ,  , ao passo que, naqueles a ima de    anos, sua 

pre al n ia   de 8%.7,44 Esta clara relação da idade com a FA é 



1 Introdução   13 

demonstrada na Figura 4, observando o número de pacientes com esta 

arritmia, de acordo com as diferentes faixas etárias. 

 

Figura 4 - Prevalência da fibrilação atrial associada ao incremento na idade 
(Fonte: II Diretriz Brasileira de Fibrilação Atrial44) 

 

 

1.4.2 Sexo 

 

O sexo masculino tem maior predisposição para FA, sendo 20% mais 

comum neste gênero, apesar do sexo feminino, devido a sua maior 

expectativa de vida, apresentar-se com maior quantidade absoluta de 

pacientes. Outro dado interessante, as mulheres são mais sintomáticas e 

suceptíveis para eventos tromboembólicos, com uma maior mortalidade 

neste grupo.7,44,45,46 Baseados em dados do Framingham Heart Study, 

Benjamin EJ et al. também demonstraram maior prevalência desta arritmia 

no sexo masculino, sendo 1,5 vezes mais comum em homens, mesmo após 

o ajuste para outros fatores de risco para FA.47 

 

 

1.4.3 Hipertensão arterial 
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Neste mesmo estudo, independente do sexo, foi encontrada maior 

prevalência da FA em pacientes hipertensos, obesos e diabéticos, assim 

como, em pacientes com cardiopatia estrutural.47 Vários mecanismos 

fisiopatológicos, como alterações estruturais, ativação neuro-hormonal, 

aterosclerose, fibrose, entre outras, têm sido defendidos para explicar o 

mecanismo da FA, responsáveis pelo remodelamento atrial elétrico e 

anatômico (Figura 5).14 

 

 

Figura 5 - Fisiopatologia da fibrilação atrial de acordo com fatores de risco 
(Adaptado de Manolis et al.14). 
HAS = Hipertensão arterial sistêmica; DM = Diabetes Mellitus; DAC = Doença arterial 
coronária; IAM = Infarto agudo do miocárdio; FA = Fibrilação atrial. 

 

A hipertensão arterial sistêmica, doença com alta prevalência na 

população, ganha destaque como principal fator etiológico para FA (Figura 

6), assim como, para suas complicações tromboembólicas.6,14 A HAS, por si 

só, aumenta, aproximadamente, este risco em duas vezes.47 Isto é explicado 

pelo fato de, a longo prazo, a hipertensão causar aumento das pressões 

intracavitárias, o que levaria ao aumento do tamanho do átrio esquerdo, ou 

seja, maior tecido atrial para acomodar o circuito reentrante da FA. 
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Figura 6 - Prevalência da fibrilação atrial em diferentes estudos na 
população com hipertensão arterial (Adaptado de Manolis et al.14) 

 

Uma comprovação interessante do efeito causal HAS com a FA é a 

redução da incidência da arritmia com o tratamento dos pacientes 

hipertensos, com diferenças entre classes de anti-hipertensivos. Inibidores 

da enzima conversora da angiotensina assim como bloqueadores do 

receptor da angiotensina II ganham destaque neste contexto em relação a 

outras classes de fármacos, principalmente quando presente em pacientes 

com hipertrofia ventricular esquerda e disfunção ventricular.14,48,49 

 

 

1.4.4 Diabetes mellitus 

 

Apesar da Diabetes Mellitus compartilhar outros fatores de risco como 

causa de FA (HAS, aterosclerose manifesta, obesidade entre outras), ela é 

considerada um fator de risco independente para esta arritmia.50-53 Estima-

se um risco maior de 1,4 a 1,6 vezes para esta associação (Figura 7).47 
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Figura 7 - Metanálise com a relação entre fibrilação atrial e Diabetes Mellitus 
tipo 2 em estudos de coorte e caso-controles publicados (Adaptado de 
Huxley et al.50) 

 

O mecanismo fisiopatológico da DM em relação a esta arritmia ainda 

não está muito claro, porém especula-se que, devido ao seu estado 

inflamatório persistente, danos ao tecido atrial e uma disfunção autonômica 

proporcionaria a geração e a perpetuação da FA.50,51 

 

 

1.4.5 Obesidade 

 

Outro distúrbio metabólico, a obesidade, com sua incidência 

aumentando cada vez mais nos últimos anos, teria também seu destaque 

como fator etiológico da FA. Utilizando-se do índice de massa corpórea, 

calculado pela razão entre peso e altura ao quadrado, estudos comparando 
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pessoas com este índice normal (IMC < 25 Kg/m2) com indivíduos 

considerados sobrepesos (IMC, 25 a 30 Kg/m2) e obesos (IMC > 30 Kg/m2), 

evidenciam um risco aumentado para FA.54,55 Para cada unidade aumentada 

deste índice, aumentaria o risco para FA de 3 a 7%.56 

O papel da obesidade tem sido explicado por múltiplos mecanismos, 

dentre eles, o fato desta estar frequentemente associada a fatores 

constituintes da síndrome metabólica, tais como DM ou resistência 

insulínica, HAS e dislipidemia, como exemplicado na figura 8.57 A obesidade 

também estaria diretamente relacionada ao aumento do átrio esquerdo,58 à 

presença de um estado inflamatório persistente, a um tônus adrenérgico 

elevado e à associação frequente com síndrome da apneia obstrutiva do 

sono.59-61 

 

 

Figura 8 – Fatores envolvidos na patogênese da fibrilação atrial (Adaptado 
de Kumar et al.57). 
 HAS = Hipertensão arterial sistêmica; DM = Diabetes Mellitus; DLP = Dislipidemia. 

 

 

1.4.6 Tabagismo 
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O tabagismo também é considerado um fator de risco independente 

para FA, sendo o dobro em fumantes ativos em relação a pessoas que 

nunca fumaram.62,63 O risco para o seu aparecimento relaciona-se 

diretamente com a carga tabágica anual.63 A toxicidade direta da nicotina e 

do monóxido de carbono, estimulação simpática, hipoperfusão miocárdica 

regional e um estado inflamatório associado à fibrose seriam alguns 

mecanismos envolvidos para justificar essa relação.64,65 Associado a estes, 

há também o fato do cigarro ser fator causal de outras doenças 

cardiovasculares e pulmonares que estão relacionadas com a FA. 

O tabaco, além deste seu papel na etiologia da FA, associa-se também 

à maior recorrência desta arritmia em pacientes que foram submetidos à 

ablação por cateter.65 

 

 

1.4.7 Insuficiência cardíaca 

 

A insuficiência cardíaca pode ser considerada tanto uma causa como 

uma consequência da FA. A disfunção ventricular com a sobrecarga de 

volume e, consequentemente, o aumento da pressão atrial associado a uma 

estimulação neuro-humoral crônica, facilitaria o aparecimento da FA.6 Por 

outro lado, a taquicardiomiopatia assim como a descompensação da IC pela 

frequência cardíaca elevada seriam consequências desta arritmia. 

Independente da etiologia da disfunção ventricular, está associada a um 

risco maior de 4,5 vezes para FA.66 

 

 

1.4.8 Variáveis clínicas e ecocardiográficas, e o risco de FA 

 

Os já mencionados escores CHADS2 e CHA2DS2-VASc utilizados para 

predizer o risco de eventos tromboembólicos, como contemplam diversas 

variáveis em comum ao maior risco para FA, são considerados fatores de 

riscos independentes para esta arritmia.67,68  
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Por meio do ecocardiograma transtorácico (ECO), alterações cardíacas 

estruturais relacionadas com a FA (doença valvar mitral e aórtica, 

cardiopatias hipertensivas e isquêmicas, entre outras) podem ser facilmente 

reconhecidas. A disfunção diastólica, avaliada adequadamente por este 

exame, também possui estreita relação com o surgimento desta arritmia. 

Entre os mecanismos envolvidos, estariam o aumento da pós-carga atrial, o 

estiramento dos miócitos e o estresse na parede dos átrios, determinando, 

assim, o aumento das pressões de enchimento e dilatação atriais. 69-71 

Além da determinação das funções sistólicas e diastólicas, outros 

parâmetros ecocardiográficos se destacam. As medidas do átrio esquerdo 

(AE), tanto em sua aferição linear como em seu volume, possuem  relação 

direta com a maior incidência para FA. Obtendo-se o diâmetro do AE, 

encontrou-se um risco aumentado para FA de 39% para cada 5 mm de 

aumento desta medida. Além do aumento do tamanho do AE, o aumento da 

espessura da parede e a diminuição da fração de encurtamento do 

ventrículo esquerdo seriam outros fatores de risco relacionados.72  

 

 

1.4.9 Ectopias atriais e o risco de FA 

 

Informação importante adquirida da análise do Holter, uma densidade 

elevada de ectopias supraventriculares (ESSV) e de taquicardias atriais, 

representaria uma instabilidade e remodelamento elétrico nos átrios e, deste 

modo, aumentaria o risco para o desenvolvimento da FA.72,73 Jhonson et al., 

por meio da mensuração da densidade das ectopias atriais em Holter, e 

dividindo-as em quatro grupos baseados na quantidade de ectopias, 

demonstraram tal relação de risco. O aumento da atividade elétrica atrial é 

um preditor de risco independente, ajustado para outros fatores de risco 

conhecidos, para FA. Neste mesmo estudo, nem a duração dos episódios 

das taquicardias atriais assim como sua frequência foram associadas com 

maior risco para FA (Figura 9).75 
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Figura 9 – Curva de Kaplan-Meier representando a incidência da fibrilação 
atrial pelos quartis de ectopias supraventriculares (Adaptado de Johnson et 
al.75). 
ESSV/h = Extrassístoles supraventiculares por hora;  FA = Fibrilação atrial. 

 

Binici et al. ao considerarem como atividade elétrica aumentada um 

valor maior que 30 ESSV por hora ou uma taquicardia atrial com mais de 20 

batimentos ectópicos demonstraram um risco aumentado de 2,7 para FA. 

Para cada acréscimo de 10 ESSV por hora, ocorreu um aumento de 50% de 

chance para o aparecimento desta arritmia.76 Associando-se pacientes com 

ESSV frequentes com escore CHADS2 elevado, Suzuki et al. demonstraram 

também um aumento do risco para FA, com um efeito adicional destas duas 

variáveis.77 

Com a análise do comportamento das taquicardias atriais, em outro 

estudo, Johnson et al. notaram que a irregularidade destas (associada ou 

não à dificuldade em determinar a onda P) poderia ser considerada como 

um novo preditor para FA. E, ainda, nestes pacientes, foram encontradas 

taxas maiores de AVE.78 
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1.5 Importância dos índices eletrocardiográficos e clínicos na 
predição de FA 

 

Baseado nos comentários anteriores, ficou claro que a FA 

(particularmente na forma paroxística) associa-se a uma série de condições 

clínicas e a índices eletrocardiográficos, os quais permitem estimar a sua 

ocorrência. Estas podem ser utilizadas de maneira isolada ou em conjunto, 

visando à caracterização de um paciente de maior risco para esta arritmia.  

Outra aplicação desse conhecimento fica reservada quando se planeja 

a prevenção de complicações tromboembólicas,  principal causa de 

morbimortalidade na população acometida pela FA. Após um quadro 

cerebral isquêmico agudo, ocorre sempre a suspeita de uma etiologia de 

origem cardioembólica. Assim, a disponibilidade de informações adicionais 

para assegurar o máximo de acurácia no diagnóstico e, posteriormente, uma 

adequada decisão clínica, é fundamental. A identificação da FA paroxística 

como provável etiologia de um quadro neurológico proporcionaria um 

planejamento de investigação mais detalhada, a fim de se programar uma 

terapêutica adequada (anticoagulação oral, por exemplo) e, deste modo, 

reduzir as chances de recorrência. 

Portanto, informações advindas do ECG podem ser úteis já na sala de 

emergência, paticularmente quando associadas ao conhecimento de outros 

fatores de risco. Não raramente, entretanto, os pacientes podem se 

apresentar com ondas P e intervalo PR normais, e, nessa situação, aqueles 

índices eletrocardiográficos baseados em suas durações perdem utilidade. 

Em recente estudo que incluiu 52 pacientes com AVE sem etiologia definida 

(confirmados por dados clínicos, tomografia e ressonância magnética 

cerebral, e submetidos posteriormente à monitorização eletrocardiografica 

pelo Holter), 85% apresentavam-se com ondas P e 97% com intervalo PR 

dentro da normalidade.79 Tal fato confirma muitas vezes a perda da acurácia 

e utilidade dos índices que utilizam a duração de P (duração máxima de P, 

dispersão de P e variabilidade de onda P) e o intervalo PR para 

estratificação de risco, de modo isolado. Assim, a utilização da relação entre 
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a duração da onda P e o intervalo PR pode se destacar como um índice 

para apontar a FA como provável causa do AVE. 
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2 OBJETIVOS 

 

 

2.1 Objetivo primário 

 

Avaliar se o percentual de ocupação da onda P dentro do intervalo PR, 

demonstrado pela relação P/PRi do ECG, identifica pacientes com maior 

risco para desenvolverem FA. 

 

 

2.2 Objetivo secundário 

 

Avaliar se variáveis clínicas e ecocardiográficas descritas na literatura 

como preditoras de risco para a FA, quando associadas ao índice P/PRi, 

incrementam acurácia diagnóstica desta variável para identificar pacientes 

com maior risco para esta arritmia. 
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3 HIPÓTESE 

 

 

A hipótese defendida nesse estudo é que indivíduos com FA 

paroxística apresentam um índice P/PRi maior comparados aos pacientes 

sem esta arritmia. Essa relação aumentada, então, seria um fator de risco 

independente para a FA. E, ainda, quando associado a outros preditores de 

risco conhecidos para esta arritmia, aumentaria a chance para seu 

surgimento. 
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4 JUSTIFICATIVA 

 

 

Assim como já mencionado, Soliman et al. demonstraram que a 

duração da onda P em relação ao PRi (índice P/PRi) esteve relacionada a 

uma maior mortalidade em uma análise de ECGs de 7501 indivíduos. 

Quando a duração da onda P superava 70% da duração do PRi, seja em 

indivíduos com intervalo PR curto (<120 ms) seja em condições de intervalo 

PR longo (>200 ms), a taxa de mortalidade dos indivíduos incluídos no 

estudo era maior em comparação com aqueles em que a duração da onda P 

era <70% do PRi. Os autores, entretanto, não esclareceram a causa da 

morte nestes pacientes.43 

Pelo fato de ser uma arritmia muito frequente na população e com 

grande impacto na morbidade e mortalidade, é provável que a causa do 

aumento da mortalidade relatada no estudo acima seja o maior risco para o 

desenvolvimento da FA nestes pacientes com a relação P/PRi aumentada. 

Associado, ainda, a este índice, alguns preditores independentes 

sabidamente relacionados com o surgimento de FA poderiam aumentar a 

sua acurácia na estratificação de risco.  
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5 METODOLOGIA 

 

 

5.1 População 

 

Foram selecionadas gravações consecutivas de Holter de 24 horas de 

pacientes da Seção Médica de Eletrofisiologia e Arritmias Cardíacas do 

Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia (IDPC), que se apresentavam com 

FA paroxística e pacientes sem esta arritmia. Estes últimos, considerados 

como grupo-controle, foram selecionados de modo sequencial, seguindo a 

numeração ordinal dos pedidos dos exames na seção, de acordo com a 

demanda da instituição. 

Após a seleção e análise dos exames, foi realizada uma revisão 

detalhada dos prontuários destes pacientes, com o intuito de se obter as 

variáveis clínicas e ecocardiográficas a serem estudadas. 

 

 

5.2 Critérios de inclusão 

 

Para inclusão no estudo, os participantes deveriam apresentar os 

seguintes requisitos: 

 

 Matriculados no IDPC com seus prontuários ativos; 

 Terem sido submetidos ao Holter e ecocardiograma bidimensional, 

não distando um intervalo superior a um ano de um exame para 

outro; 

 Holters realizados com qualidade técnica adequada associado a 

uma duração do exame maior ou igual a 20 horas gravadas. 
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5.3 Critérios de exclusão 

 

Foram excluídos da análise os indivíduos que se apresentavam com: 

 

 Ondas P com duração abaixo de 80 ms ou acima de 120 ms; 

 Intervalo PR maior que 200 ms; 

 Intervalo PR menor que 120 ms com ou sem pré-excitação 

ventricular; 

 Marca-passo cardíaco e alterações eletrocardiográficas que 

impossibilitem  a correta avaliação dos registros da duração de 

P e do PRi; 

 Cardiopatias congênitas, FA valvar e pós-operatório de cirurgia 

cardíaca; 

 No grupo-controle, foram excluídos os pacientes que, após 

análise do prontuário, apresentaram FA ou flutter atrial, 

identificados pela história clínica ou em exames anteriores. 

 

 

5.4 Medidas das ondas P e PRi 

 

As ondas P e o PRi foram aferidas na derivação MC5 (canal 2) dos 

traçados do Holter de 24 horas, medidas realizadas com cursor eletrônico 

após amplificação do traçado em 400%. As gravações de 24 horas foram 

realizadas pelo gravador Cardiolight® e analisadas pelo sistema 

Cardios500®. Aceitos registros de, no mínimo 20 horas, com boa qualidade 

técnica que permitiram a identificação das ondas P, bem como, do PRi. Foi 

padronizado realizar medidas no período da manhã, com frequências 

cardíacas variando entre 60 e 100 bpm, de preferência, com uma frequência 

em torno de 70 bpm. Inicialmente, aferiu-se o PRi, do ínico da onda P até o 

ínicio do QRS. E, posteriormente, mantendo-se o cursor na mesma posição 

do início deste intervalo, realizou-se a aferição da onda P trazendo o cursor 

até o final da onda P. Todas as medidas foram realizadas por dois 
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observadores experientes (eletrofisiologistas clínicos), e, no caso de 

dúvidas, um terceiro analisador foi requerido. 

Havendo possibilidade, foram convocados pacientes de ambos os 

grupos para realização do ECG a fim de se correlacionar as medidas 

realizadas na derivação D2 com as do Holter em MC5. Visto que essa 

derivação D2 seria mais paralela ao vetor de despolarização da onda P e 

com menor influência da posição dos eletrodos. Seguindo os mesmo 

critérios de inclusão e exclusão, foram aceitos ECGs com qualidade 

adequada, os quais possibilitassem a visualização da onda P e intervalo PR, 

e exames com frequência cardíaca entre 60 a 100 bpm. Para esta análise 

comparativa, foi utilizado o ECG TEB® digitalizado e o Holter Cardios500®, 

ambos com um filtro padrão 60 Hertz; deste modo, minimizando ao máximo 

eventuais diferenças gráficas de ambos os métodos. 

 

 

5.5 Avaliação das outras variáveis estudadas 

 

Por meio da análise dos prontuários, dados clínicos, Holters de 24 

horas e ecocardiograma bidimensional foram analisadas as outras variáveis 

a seguir: 

 

 

5.5.1 Clínicas 

 

 Sexo; 

 Idade; 

 Hipertensão arterial sistêmica: 

o Considerados pacientes em uso de medicação anti-hipertensiva 

ou com níveis pressóricos elevados em consulta com dignóstico 

relatado, condizentes aos critérios da 7ª Diretriz Brasileira de 

Hipertensão Arterial.80 

 Diabetes Mellitus: 
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o Pacientes em uso de hipoglicemiantes orais ou em 

insulinoterapia, com diagnóstico descrito em consultas ou com 

exames laboratoriais sugestivos de DM (Glicemia de jejum ou 

hemoglobina glicada alteradas) segundo a Diretriz Brasileira de 

Diabetes Mellitus.81 

 Dislipidemia: 

o Uso de hipolipemiantes orais ou laboratório com perfil lipídico 

alterado, segundo a Diretriz Brasileira de Dislipidemias e 

Prevenção da Aterosclerose.82 

 Índice de massa corpórea: 

o Calculado por meio da divisão do peso pela altura ao quadrado, 

considerados valores normais menores que 25 Kg/m2, com 

sobrepeso IMC entre 25 a 30 Kg/m2 e obesos acima de 30 Kg/m2. 

 Tabagismo: 

o Foram considerados pacientes com carga tabágica expressiva (20 

maços/ano) descrita no prontuário ou interrupção do tabagismo 

nos últimos 6 meses da realização do Holter. 

 Acidente vascular encefálico: 

o Registro no prontuário. 

 Doença arterial manifesta (doença coronária, doença arterial 

periférica ou placas ateroscleróticas em aorta): 

o Registro do prontuário ou por meio de exames complementares 

que identifiquem aterosclerose manifesta. 

 Escores CHADS e CHA2DS2-VASc: 

o Calculado após a soma de suas váriáveis coletadas do prontuário, 

com o estabelecimento do risco para eventos tromboembólicos 

(Figura 2). 

 

 

5.5.2 Eletrocardiográficas 

 

 Total de ectopias supraventriculares por hora: 
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o Obtido por meio da divisão do número absoluto destas ectopias 

pelo número de horas gravadas do Holter. Excluídos, para 

realização deste cálculo, os períodos de FA paroxística, 

taquicardias atriais ou ventriculares presentes no exame. 

 Número de episódios de taquicardias supraventriculares; 

 Surgimento de bloqueio atrioventricular de  primeiro grau ou com 

graus maiores de bloqueio durante a gravação. 

 

 

5.5.3 Ecocardiográficas 

 

 Fração de ejeção do ventrículo esquerdo; 

 Função diastólica do ventrículo esquerdo; 

o Seguindo a classifição: normal, tipo I (alteração do relaxamento), 

tipo II (pseudonormal) e tipo III (restritiva);83 

o Alguns casos foram considerados como não avaliados devido à 

presença de arritmias durante o exame, fusão das ondas 

diastólicas ou qualquer outro motivo o qual impossibilitou a 

correta análise do fluxo diastólico. 

 Diâmetro do átrio esquerdo; 

 Volume atrial esquerdo: 

o Aferições realizadas seguindo a orientação da Sociedade 

Americana de Ecocardiografia. Os volumes do AE foram 

categorizados, de acordo com suas dimensões, em 4 grupos 

(independente do sexo): valores normais, levemente, 

moderadamente e gravemente anormais (tabela 1).84 
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Tabela 1 – Faixa de valores normais e os pontos de corte de graus de 
severidade para o volume atrial esquerdo 

 
Faixa 

normal 

Levemente 

Anormal 

Moderadamente 

anormal 

Gravemente 

Anormal 

Máximo volume do AE/SC 
(ml/m

2
) 

16-34 35-41 42-48 >48 

(Adaptado de Lang RM  et al.
84

) 
AE = Átrio esquerdo; SC = Superfície corpórea; ml/m² = Mililitros por metro quadrado. 

 

Sabendo-se que algumas medicações anti-hipertensivas ou 

antiarrítmicas poderiam interferir na duração do intervalo PR, e, 

consequentemente, alterar o resultado da relação da onda P com este 

intervalo, selecionamos pacientes de ambos os grupos, os quais não faziam 

uso destas medicações, para a análise do índice P/PRi e, deste modo, 

correlacionar este índice com as outras variáveis estudadas neste grupo. 

 

 

5.6 Análise estatística 

 

Trata-se de um estudo transversal, observacional, no qual os pacientes 

foram distribuídos em dois grupos de acordo com a presença ou ausência 

da FA documentada ao Holter de 24 horas (FA e Controle). 

Os valores normais aceitos para a relação entre P e PRi variam entre 

0,50 e 0,60, segundo Macruz et al.42 Pelo estudo de Soliman et al., foi 

observado que o aumento da mortalidade geral foi encontrado em pacientes 

com a relação P/PRi >0,7.43 Então, partindo deste estudo, para o cálculo do 

tamanho da amostra, foi considerado um poder estatístico de 95%, um alfa 

de 5% associado ainda a um desvio padrão de 0,06 e uma diferença a ser 

detectada de 0,05. Deste modo, foi necessário um tamanho de amostra de 

mínimo de 90 pacientes (45 em cada grupo). Porém, estima-se perda de 

dados em torno de 10% devido ao erro de prontuário, assim, o tamanho da 

amostra foi definido em 100 casos (50 em cada grupo). 

Variáveis quantitativas foram apresentadas como média e desvio 

padrão, e as qualitativas como frequência absoluta e percentagem. Para a 

relação entre as variáveis quantitativas entre os grupos, utilizou-se o teste t 
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de Student. O teste qui quadrado ou exato de Fisher foram utilizados para 

estabelecer as relações entre as variáveis qualitativas. Com a utilização do 

teste de regressão logística, foi  avaliada a relação entre as variáveis 

eletrocardiográficas, clínicas e ecocardiográficas em cada grupo, e, 

posteriormente, aplicou-se o método Stepwise backward para selecionar as 

variáveis para o modelo reduzido.  

Pelo Coeficiente Correlação de Concordância (CCC) e do Coeficiente 

de Bias (CB), foi estabelecida a correlação entre as aferições realizadas por 

dois pesquisadores diferentes, buscando uma concordância aceitável entre 

as medidas. Do mesmo modo, foram obtidos estes coeficientes entre 

medidas realizadas no Holter (derivação MC5) com as do ECG (derivação 

D2).  

Para toda análise estatística, foram considerados significativos valores 

de p<0,05. 
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6 RESULTADOS 

 

 

6.1 Características da população do estudo 

 

Foram incluídos 223 pacientes, sendo 110 Holters selecionados com 

FA paroxística e 113 no grupo-controle. 

A Tabela 2, abaixo, lista as características das populações estudadas, 

estratificadas de acordo com a presença ou não da FA paroxística ao Holter: 

 

Tabela 2 - Características da população do estudo 
 

 
Sem FA 

(n =113) 

Com FA 

(n =110) 

Valor P 

(<0,05) 
OR 

Idade (anos) 55,3 (16,5) 63,2(11,0) <0,01 1,041 

Sexo masculino (n, %) 36 ( 37,5) 60 (62,5) <0,01 2,567 

Hipertensão arterial (n, %) 70 (44,9) 86 (55,1) 0,01 2,201 

Diabetes Mellitus (n, %) 20 (41,7) 28 (58,3) 0,16 1,588 

Dislipidemia (n, %) 46 (44,2) 58 (55,8) 0,07 1,625 

Obesidade (IMC >30) 18 (37,5) 30 (62,5) 0,04 1,979 

Tabagismo (n,%) 17 (34) 33 (66) <0,01 0,010 

CHADS 0,94 (0,94) 1,44 (1,04) <0,01 1,694 

CHA2DS2-VASc 2,03 (1,49) 2,55 (1,48) <0,01 1,274 

CHA2DS2-VAS  ≥  (n, ) 68 (60,1) 84 (76,4) 0,02 2,034 

Fração de ejeção 63,76 (9,50) 59,48 (9,51) <0,01 0,946 

Diástole 

 Normal 

 Tipo I (alteração de relaxamento) 

 Tipo II (pseudonormal) 

 Tipo III 

 Não avaliada 

 

66 (58,4) 

37 (32,7) 

5 (4,4) 

0 

5 (4,4) 

 

19 (22,4) 

61 (55,5) 

15 (13,6) 

0 

15 (13,6) 

<0,01 

 

--- 

5,727 

10,421 

--- 

Diâmetro AE (mm) 36,25 (5,99) 41,52 (4,91) <0,01 1,200 

Volume AE (n, %) 

 Normal 

 Levemente anormal 

 Moderadamente Anormal 

 Gravemente anormal 

 

85 (75,2) 

18 (15,9) 

7 (6,2) 

3 (2,7) 

 

27 (24,6) 

44 (40,0) 

25 (22,7) 

14 (12,7) 

<0,01 

 

---- 

7,965 

11,243 

14,69 

ESSV/hora 7,78 (39,71) 109,30 (112,7) <0,01 1,090 

Número de taquicardias atriais 1,42 (7,2) 57,83 (261) <0,01 1,084 

Índice P/PRi 0,62 (0,06) 0,71 (0,07) <0,01 1,222 

OR = Odds Ration; IMC = Índice de massa corpórea; ESSV/hora = Extrassístoles 
supraventriculares por hora; mm: Milímetros; AE = Átrio esquerdo. Valores expressados 
como médias (DP) ou números (%). 
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6.2 O índice P/PRi na predição da FA 

 

 

As médias da duração da onda P e do intervalo PR foram, 

respectivamente, 111,6  7,7 ms e 157,4  19,1 ms no grupo FA, e 98,1  

12,7 ms e 156,5  20,9 ms no grupo-controle. O índice P/PRi teve valor 

médio de 0,71 (variando entre 0,57 e 0,92) e 0,63 (variando entre 0,43 a 

0,78) nos grupos FA e controle, respectivamente (p<0,01) como visualizado 

na figura abaixo (figura 10). 

 
Figura 10 - Box plot com a comparação dos índices P/PRi dos grupos 
controle e FA (p<0,01). Observe o maior valor desse índice no grupo FA em 
comparação ao grupo-controle. 

FA = Fibrilação atrial. 
 

Com significância estatística, o índice P/PRi mostrou-se um preditor 

para a ocorrência da FA, com um poder discriminativo de 81% (visualizado 

pela área sob curva ROC). Demonstrou-se que, com uma sensibilidade de 

52% e uma especificidade de 85%, um valor deste índice acima de 0,69 

relaciona-se com maior ocorrência de FA. Para cada aumento de 0,01 do 

P/PRi, aumentou-se a chance para ocorrência de FA em 19%. 
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Figura 11 - Curva ROC do índice P/PRi para identificar pacientes com FA 
paroxística ao Holter. Representada com área sob a curva de 0,81 

 

Ao considerar os pacientes de ambos os grupos que não faziam uso de 

medicações que causam retardo da condução pelo nodo atrioventricular, 

foram encontrados valores estatisticamente semelhantes aos acima. As 

médias da duração da onda P e do intervalo PR foram, respectivamente, 

111,4  7,2 ms e 154,2  19,4  ms no grupo FA, e de 97,1  13,6 ms e 153,6 

 21,3  ms no grupo-controle. O índice P/PRi teve valor médio de 0,73 

(variando entre 0,57 e 0,87) e 0,63 (variando entre 0,43 a 0,75) nos grupos 

FA e controle, respectivamente (p<0,01). 
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Figura 12 - Box plot com a comparação dos índices P/PRi dos grupos-
controle e FA (P<0,01) em pacientes que não faziam uso de bloqueadores 
do nodo atrioventricular. Observe o maior valor desse índice no grupo FA em 
comparação ao grupo-controle. 
FA= Fibrilação atrial. 

 
Figura 13 - Curva ROC do índice P/PRi como preditor de FA em pacientes 
que não faziam uso de bloqueadores do nodo AV. Representada com área 
sob a curva de 0,82 
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6.3 Outras variáveis  estudadas na predição da FA 

 

Na análise univariada, assim como apresentado na Tabela 1, 

demonstrou-se, com significância estatística, a relação da FA com as 

seguintes variáveis: aumento da idade, sexo masculino, antecedentes de 

HAS e tabagismo, IMC elevado, escore CHA2DS2-VASC com pontuação 

acima de 2, e aumento do número de ectopias supraventriculares e de 

taquicardias atriais. Do mesmo modo, a disfunção diastólica e a alteração na 

dimensão atrial (análise linear ou volumétrica) foram relacionadas com maior 

chance para esta arritmia. 

Com a análise dos dados coletados, a pontuação acima de 2 no escore 

de CHA2DS2-VASc, apresentou-se com duas vezes mais chances para 

identificar pacientes com risco de ter esta arritmia. 

Uma maior densidade de ESSV e um aumento do número de 

taquicardias atriais no Holter correlacionou-se com maior risco de FA, com 

um poder discriminativo de 83% e 74%, respectivamente. Um valor acima de 

30 ESSV por hora tornou-se um preditor para a FA, com uma sensibilidade 

de 40% e uma especificidade de 69%. Com esses dados, há risco maior de 

5,6% e 11,6%, para esta arritmia a cada aumento de 5 e 10 ESSV/h, 

respectivamente. 

Pacientes com disfunção diastólica tipo I apresentaram-se com cinco 

vezes mais chances para ocorrência da FA comparados com pacientes com 

função diastólica normal. Enquanto a disfunção diastólica tipo II 

(pseudonormal) apresentou-se com este risco maior em dez vezes. Em 

nossa amostra, não foi encontrado, em ambos os grupos, nenhum paciente 

com disfunção diastólica tipo III (padrão restritivo). 

  Em relação às dimensões do átrio esquerdo, no grupo FA, 75,4% dos 

pacientes apresentaram volume atrial alterado, comparados com 24,6% no 

grupo-controle. Considerando-se os indivíduos com volume atrial 

gravemente anormal, 82%  pertenciam ao grupo com FA.   

Porém, ao considerar variáveis de risco independentes para a FA, de 

modo significativo estatístico, foram alocados neste grupo apenas a idade, o 
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índice P/PRi, o volume atrial alterado, densidade de ESSV, e, próximo à 

significância estatística, o sexo masculino (Tabela 3). 

 

Tabela 3 – Variáveis independentes para FA após a análise multivariada 
 

 
Valor p 

(<0,05) 

Índice P/PRi <0,01 

Idade 0,04 

Sexo masculino 0,08 

Volume AE alterado <0,01 

Diâmetro AE <0,01 

ESSV/h <0,01 

IMC = Índice de massa corpórea; ESSV/hora = 
Extrassístoles supraventriculares por hora; AE = Átrio 
esquerdo; p < 0,05. 

 

A partir do teste de regressão logística com modelo reduzido, quando 

associado às variáveis de risco independente (sexo masculino, volume atrial, 

idade e ESV), o índice P/PRi alcançou um poder discriminativo de 91%, com 

elevada significância estatística (figura 14). Dados semelhantes foram 

encontrados substituindo o volume pelo diâmetro atrial. 

 
Figura 14 - Curva ROC do índice P/PRi associado a outras variáveis 
independentes (idade, sexo, volume atrial, ESSV/h) representada com área 
abaixo da curva de 0,91 
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6.4 Correlação das medidas eletrocardiográficas 

 

Para validação das aferições realizadas pelos diferentes 

pesquisadores, foi encontrado um CCC de 0,93 e um CB de 0,99. Em 

apenas quatro registros de Holter (dois em cada grupo), foram observados 

valores discordantes. Por essa razão, um terceiro pesquisador foi recrutado 

para realizar a mensuração da onda P e do intervalo PR destes pacientes 

para, posteriormente, recalcular o índice P/PRi. 

Ao comparar as medidas realizadas na derivação D2 do ECG com as 

realizadas no canal MC5 do Holter em 77 pacientes (37 pacientes do grupo 

FA), foi encontrado um CCC 0,86 e um CB de 0,97 para o índice P/PRI. Foi 

notada uma variação maior quando correlacionados separadamente a onda 

P e o intervalo PR. 

 

Tabela 4 - Correlação das medidas do Holter com ECG 

 CCC CB 

P 0,66 0,97 

PRi 0,62 0,95 

P/PRi 0,86 0,97 

CCC = Coeficiente correlação de concordância; 
CB = Coeficiente de Bias 

 

Figura 15 - Comparação do índice P/PRi encontrados no Holter e ECG 
ECG = eletrocardiograma. 
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Por ser a FA considerada a taquiarritmia supraventricular sustentada 

mais frequente na prática clínica e com implicações clínicas impotantes, 

muito se tem buscado por novos preditores de riscos para o seu surgimento. 

E, neste cenário, foi testado, aqui, pela análise do índice P/PRi. 

Este estudo demonstrou que pacientes com FA paroxística 

apresentavam a relação entre a duração da onda P e o intervalo PR 

significativamente maior do que pacientes sem FA. Além disso, o poder 

discriminatório dessa relação aumentou quando associado a variáveis 

clínicas.  

Utilizando-se de conceitos que correlacionam os potenciais de ação do 

miócito com diferentes estruturas do coração, o racional para se entender 

esta relação entre a onda P e o PRi pode ser explicado na Figura 16. 

 

 
Figura 16 - Relação entre ativação atrial, nodal, feixe de His e seus ramos 
com o intervalo PR do eletrocardiograma. (Adaptado de Malmivuo J, et al.).85 
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O início da onda P indica a ativação das primeiras fibras da 

musculatura atrial próximas ao nódulo sinusal (cor amarela). A seguir, o átrio 

direito e, depois, o átrio esquerdo são ativados (cor verde). Observa-se, na 

sequência, que, antes do término da onda P, já existe o início da ativação do 

nódulo atrioventricular (cor vermelha; correlação com o potencial de ação 

nodal), completando-se a sua inscrição antes da ativação do feixe de His 

(cor azul marinho).85 

Deste modo, quando o percentual da duração da onda P aumenta em 

relação à duração do PRi, poderia ser um indício de que o período 

correspondente à ativação nodal, e, até mesmo, de parte do feixe de His, 

seja encoberto pela ativação atrial prolongada, o que causaria diminuição do 

segmento PR. Em outras palavras, percebe-se que o PRi inclui a ativação 

atrial e a parte proximal do nódulo atrioventricular, já o segmento PR inclui 

apenas a ativação do feixe de His até a musculatura do septo 

interventricular. A relação P/PRi, portanto, além de incluir ativação atrial, 

inclui parte da ativação do nódulo atrioventricular e feixe de His. Então, 

quando esta relação aumenta, seria um indicativo de que a despolarização 

atrial estaria ocorrendo ainda juntamente com ativação de parte do nódulo 

AV e do feixe de His. Esse achado pode ser considerado um sinal indireto 

de prolongamento da condução atrial e, consequentemente, de maior risco 

para o surgimento da FA. 

Macruz et al. já haviam demonstrado que, quando a relação 

P/segmento PR estivesse aumentada, poderia indicar sobrecarga atrial 

esquerda, confirmando, portanto, a hipótese de que o segmento PR estaria 

encurtado quando a ativação do átrio esquerdo estivesse prolongada. 

Entretanto, neste estudo, a relação P/segmento PR associava-se à 

sobrecarga atrial esquerda quando a duração da onda P estivesse 

aumentada (>120ms). Diferentemente do nosso estudo no qual as ondas P 

analisadas se apresentam com duração normal. Além disso, no estudo de 

Macruz, não foi realizada qualquer análise sobre a prevalência de FA na 

população estudada.42 
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Assim como mencionado anteriormente, Soliman et al. identificaram 

que, quando a onda P fosse responsável pela ocupação de mais 70% do 

intervalo PR, independente da duração deste intervalo, estaria relacionada 

ao aumento da mortalidade geral.43 Mesmo não avaliada, a FA poderia ter 

sido, pelo menos em parte, a causa de morte daquela população. 

Em trabalho recente, Smith et al.86, seguindo o raciocínio da ativação 

atrial prolongada, dividiram o intervalo PR com o intuito de elucidar o real 

papel etiológico do intervalo PR na gênese da FA, em três segmentos: início 

da onda P até o pico desta onda, pico da onda P até o final desta e o 

segmento PR (Figura 17).  

 

 
Figura 17 - Representação eletrocardiográfica da divisão do intervalo PR em 
segmentos. (Adaptado de Smith et al.86). 

 

Deste modo, identificaram que a associacão da FA com o PRi não 

seria algo uniforme e, sim, este intervalo dependeria, em maior grau, da 

duração da onda P (principalmente do primeiro segmento referente ao início 

da onda P até o seu pico). O PRi não seria um simples fenótipo 
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eletrocardiográfico, mas, provavelmente, uma composição de distintas 

partes, com diferentes papéis na despolarização atrial e na condução nodal. 

Em outras palavras, um PRi aumentado seria um bom preditor para FA às 

custas da duração aumentada da onda P, ao passo que um PRi aumentado 

às custas do aumento do segmento PR não demonstraria uma relação direta 

com a FA.86 

Em nosso estudo, conseguiu-se comprovar estes achados 

estabelecendo a relação P/PRi como um importante preditor de risco 

independente para FA. Um valor encontrado do P/PRi acima de 0,69 

estabeleceria um maior risco, com uma sensibilidade de 52% e uma 

especificidade de 85% (Figura 18). Para cada aumento de 0,01 no índice 

P/PRi, aumenta-se a chance para esta arritmia em 19%. 

 

 

Figura 18 - Índice P/Pri mensurado logo antes do início da fibrilação atrial 
paroxística 

 

 

7.1 Variáveis clínicas e risco de FA 
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Em relação às variáveis clínicas, confirmou-se a relação bem 

estabelecida da média de idade maior no grupo com a FA em relação ao 

grupo-controle. O mesmo foi observado com relação à maior prevalência da 

FA no gênero masculino conforme descrito na literatura atual.44-47 

Nenhuma variável clínica testada (exceto idade e sexo) mostrou, de 

modo significativo, uma predição independente para FA, contradizendo as 

principais referências sobre o assunto. Esse fato aconteceu, por exemplo, 

com a HAS, considerada como o principal fator de risco independente para 

esta arritmia6,14. Explicação plausível para este fato estaria apoiada no fato 

de a nossa amostra populacional ser composta de pacientes com doença 

cardiovascular e sob regime terapêutico rigoroso para HAS, assim como, 

para outras variáveis clínicas (DM, DLP, obesidade e tabagismo). 

Os escores CHADS2 e CHA2DS2-VASc2 correlacionaram-se com maior 

frequência no grupo FA em comparação aos pacientes sem esta arritmia. 

Foi documentado nesse estudo pela análise univariada o dobro de chances 

de ocorrer a FA em pacientes com pontuação CHA2DS2-VASc2 maior ou 

igual a 2. Porém, quando avaliados de modo independente, estes escores 

não apresentaram significância estatística.  

Sabe-se que anormalidades no relaxamento do ventrículo esquerdo 

(disfunção diastólica) levam a alterações no AE (redução do esvaziamento, 

aumento volumétrico e pressórico) e distensão das veias pulmonares. E, 

consequentemente, ao remodelamento elétrico atrial e, posteriormente, ao 

anatômico, facilitando o aparecimento da FA.87,88 Em nosso estudo, 

demonstramos este efeito, ao evidenciar maior frequência de pacientes com 

FA com a função diastólica alterada (tipos I e II).  

Seguindo o mesmo raciocínio, o grupo FA apresentou-se com maior 

percentagem de volumes atriais alterados em relação ao grupo-controle, 

com volumes considerados como gravemente anormais presentes, 

preferencialmente, neste grupo. De modo similar, o diâmetro do AE mostrou-

se com valores mais elevados no grupo dos pacientes com FA em 

comparação ao grupo-controle.  
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A instabilidade atrial definida como o aumento de ectopias atriais e 

maior número de taquicardias supraventriculares associou-se nesse estudo 

de modo independente ao maior risco para FA. Quando a média horária de 

ESSV foi maior que 30/h, houve maior chance de identificar pacientes com 

FA. Dados semelhantes ao do estudo de Binici et al.76,  no qual encontraram 

um risco de 2,7 vezes para FA quando presente um valor maior que 30 

ESSV/h ou uma taquicardia atrial com mais de 20 batimentos ectópicos. 

Com o intuito de melhorar a acurácia do índice P/PRi para 

estratificação de risco para FA, ao associá-lo com algumas variáveis 

independentes como idade, sexo, volume atrial e ESSV/hora, alcançou um 

poder discriminativo de 91% para risco de FA. Em outras palavras, a 

identificação de uma variável eletrocardiográfica de risco melhora sua 

acurácia preditiva quando variáveis clínicas são adicionadas. Esta 

associação destaca a importância da pesquisa de fatores de risco em 

pacientes mais predisponentes à FA e do ECG como uma ferramenta útil 

adicional.  

As aferições de P e PRi neste estudo foram realizadas utilizando-se da 

derivação MC5 do Holter de 24 horas. Esse fato poderia dificultar a 

aplicabilidade clínica dos resultados do estudo, já que este exame, muitas 

vezes, não está amplamente disponível na rotina da prática clínica. Por essa 

razão, foi avaliada a correlação dos dados dessas aferições com as 

aferições realizadas nas derivações D2 do ECG. Assim, conseguimos 

demonstrar uma boa correlação entre esses dois métodos complementares, 

tornando o ECG uma ferramenta adicional na análise do P/PRi e aplicável 

em diferentes situações clínicas.   

Frequente no consultório, a queixa de palpitações, muitas vezes, não 

tem sua etiologia definida, assim como no AVE criptogênico em uma sala de 

emergência. Em ambas as situações, um índice P/PRi alterado acima de 

0,69 poderia estabelecer a FA como etiologia mais provável, e, por seguinte, 

estimular uma investigação mais detalhada. Esta acurácia do índice P/PRi 

seria ainda maior quando adicionados a este outros preditores de risco. Ou 

seja, um valor aumentado do índice P/PRi associado a variáveis clínicas, 
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eletrocardiográficas e ecocardiográficas aumentaria ainda mais a 

probabilidade para identificar a FA como causador de um AVE 

tromboembólico. Este achado traz implicações diagnósticas e terapêuticas 

muito evidentes na prática clínica. 

É bem conhecido que a FA é uma doença progressiva, com episódios 

paroxísticos levando às formas persistente e permanente. Portanto, 

pacientes com FA paroxística devem ser vistos como um grupo especial de 

risco, exigindo esforços para interromper ou reverter a miopatia atrial, assim, 

prevenindo suas complicações.  

Em relação às complicações tromboembólicas causadas pela FA, 

ainda faltam evidências necessárias para determinar se indivíduos com 

alteração no indíce P/PRi de modo isolado ou associado a outras variáves 

se beneficiariam da anticoagulação precoce para prevenção do AVE quando 

a FA não tivesse sido ainda identificada. Em um estudo recente, entretanto, 

que avaliou pacientes com AVE que se apresentaram no pronto-socorro em 

ritmo sinusal, foi observado que 13% desses pacientes apresentaram FA ao 

Holter de 24 horas ou à monitorização prolongada do ritmo cardíaco por um 

período de cinco dias durante a intenação hospitalar. Nesse estudo, nos 

pacientes que tiveram FA documentada, a relação P/PRi foi 

significavamente maior do que nos pacientes sem FA (0,81 vs. 0,73).89 Esse 

achado inicial necessita ser confirmado em estudos propsectivos, mas já 

indica uma potencial aplicação prática da relação P/PRi na prática clínica.  
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8 LIMITAÇÕES DO ESTUDO 

 

 

Os resultados apresentados em nosso estudo devem ser interpretados 

no contexto de algumas limitações.  

Trata-se de um estudo retrospectivo, transversal, unicêntrico, que pode 

ter contribuído para o viés de seleção e ter algum impacto sobre os 

resultados. Os achados de nosso estudo, entretanto, atestam que realmente 

a relação P/PRi pode ser um fator identificador de pacientes de risco para 

FA e essa constatação só poderia ter sido obtida de maneira prática, 

incialmente, comparando-se populações com e sem FA, conforme o 

protocolo aqui seguido. Nossos achados assim ensejam a necessidade de 

um estudo prospectivo para ser confirmada a sua utilidade na rotina clínica. 

Pacientes em ritmo sinusal, após serem incluídos numa amostra, devem ser 

acompanhados ambulatorialmente comparando-se as varíaveis clínicas e 

eletrocardiográficas entre aqueles que desenvolveram FA em relação 

àqueles sem FA dentro de um período de observação pré-estabelecido. 

Essa assertiva é fundamental já que se espera que a FA surja com o 

envelhecimento.  

Apesar da inclusão de variáveis associadas à FA na análise 

multivariada, sabe-se que eventuais fatores residuais podem interferir nos 

resultados. Para minimizar esses efeitos, foram considerados na análise 

estatística os fatores de risco mais frequentes associados à FA. Fatores 

menos comuns poderiam não ter nenhum impacto sobre essa análise. Além 

disso seria necessária a inclusão de um número muito maior de pacientes o 

que retardaria a realização de um estudo que já demonstra, com os fatores 

de risco mais comuns, as informações aqui obtidas com relação ao P/PRi. 

Ao se comparar dois métodos distintos (Holter e ECG), com diferentes 

resoluções gráficas, poderiam existir divergências entre os exames, 

interferindo na correlação de ambos. Essa possibilidade foi reduzida pela 

demonstração da boa concordância na análise dos dados comparando-se as 
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aferições do canal MC5 do Holter e a derivação D2 do ECG. Além disso, 

deve-se destacar que a resolução gráfica entre os distintos métodos de 

registro digital não devem ser muito diferentes entre eles a ponto de interferir 

nos resultados que empregaram a relação entre duas variáveis (onda P e 

intervalo PR) e não a comparação entre duração absoluta delas.   
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1 Pacientes com FA paroxística apresentam índice P/PRi 

significativamente maior que pacientes sem FA, sendo, assim, um 

importante fator preditor independente para esta arritmia, 

particularmente quando esse índice é maior que 0,69; 

2 A acurácia do índice P/PRi aumentou quando associado a algumas 

variáveis clínicas de risco independentes (idade, presença de 

ectopias atriais, diâmetro e volume atriais). 
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