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RESUMO 

 

 

Moraes LR. Prevalência de trombos intracavitários em pacientes com 
fibrilação atrial submetidos à anticoagulação oral: implicações quanto ao 
restabelecimento do ritmo sinusal [Tese]. São Paulo: Instituto Dante 
Pazzanese de Cardiologia – Entidade Associada à Universidade de São 
Paulo; 2015. 
 
Introdução: O tromboembolismo é uma grave complicação da fibrilação 
atrial (FA), particularmente em pacientes que vão se submeter à 
cardioversão, química ou elétrica. Para reduzir esse risco, os pacientes 
submetem-se à anticoagulação clássica, que vem sendo praticada há várias 
décadas. Apesar desta abordagem, em pacientes plenamente 
anticoagulados, não se conhece a prevalência de trombo ou contraste 
espontâneo no átrio esquerdo (AE). Por essa razão, alguns autores sugerem 
a realização do ecotransesofágico (ECOTEE) para confirmar o sucesso do 
tratamento e reduzir o risco de complicações tromboembólicas após a 
reversão. Os objetivos deste estudo foram: a) avaliar a prevalência de 
trombos e contraste espontâneo ao ECOTEE em pacientes que vão ser 
submetidos à cardioversão sob regime de anticoagulação plena; b) avaliar a 
incidência de tromboembolismo até 30 dias após o procedimento; c) avaliar 
a influência das variáveis clínicas (doenças associadas) e do ECOTEE 
(tamanho e volume indexado do AE, fração de ejeção ventricular; velocidade 
de fluxo no apêndice atrial esquerdo), além do escore CHA2DS2VASc e 
níveis de pró-BNP plasmático sobre a formação de trombo/contraste 
espontâneo. Métodos: Foram incluídos 85 pacientes (62 homens; média de 
idade 61±12 anos) com FA não valvar com indicação para cardioversão. 
Todos receberam varfarina com controle da taxa de INR. Quando se 
considerava o paciente plenamente anticoagulado (INR ente 2 e 3 por três 
semanas consecutivas), era prescrito um fármaco antiarrítmico 
(propafenona, sotalol ou amiodarona) cuja escolha se baseou em critérios 
clínicos. Na ausência de normalização do ritmo, eram encaminhados para 
cardioversão elétrica (CVE). No dia da CVE, os pacientes submetiam-se ao 
ECOTEE cujo resultado só era conhecido no dia seguinte após a 
cardioversão. Os pacientes recebiam alta com anticoagulante e  retornavam 
ao ambulatório após 30 dias quando realizavam outro ECOTEE. 
Resultados: Todos os pacientes foram cardiovertidos com INR na faixa 
terapêutica (2,9±0,7). A reversão com fármacos ocorreu em 9/85 pacientes 
(10,6%); 67/76 pacientes submeteram-se à CVE e, destes, 58/67 (86%) 
reverteram ao ritmo sinusal. O ECOTEE antes da CVE evidenciou  trombo 
no AE em 8/85 pacientes (9,4%) e contraste espontâneo em 36/85 pacientes 
(42,3%). Nenhuma variável clínica, escore CHA2DS2VASc, níveis 
plasmáticos de pró-BNP ou variáveis ecocardiográficas identificou pacientes 
com maior probabilidade de apresentar trombo/contraste espontâneo no AE. 



Após 30 dias, houve normalização das variáveis do ECOTEE. Em 5/8 
(62,5%) pacientes, os trombos desapareceram e surgiu em outros dois 
pacientes (2,3%). O contraste espontâneo desapareceu em 24/38 (63%) 
pacientes. Não houve registro de nenhum caso de tromboembolismo 
sistêmico em 30 dias. A taxa de recorrência de FA foi de 21%. Conclusões: 
a) trombo atrial/contraste espontâneo foi detectado em 9,4% da população e 
nenhuma variável clínica ou ecocardiográfica identificou pacientes de risco; 
b) houve melhora das variáveis do ECOTEE após a reversão ao ritmo 
sinusal; d) o sucesso global da cardioversão foi de 88% e a taxa de 
recorrência de FA de 21% em 30 dias; c) não houve registro de 
tromboembolismo sistêmico em 30 dias, em ritmo sinusal ou em FA. 
 
Descritores: Fibrilação atrial; Trombo; Anticoagulação; Ecocardiograma 
transesofágiana.. 
 



SUMMARY 

 

 

Moraes LR. Prevalence of atrial thrombi and spontaneous contrast in 
patients with atrial fibrillation undergoing oral anticoagulant therapy: 
implications for the restoration of sinus rhythm [Thesis]. Sao Paulo: Dante 
Pazzanese Institute of Cardiology - Entity affiliated with the University of Sao 
Paulo; 2015. 
 
Introduction: Thromboembolism is a serious complication of atrial fibrillation 
(AF), particularly in patients who will undergo chemical or electrical 
cardioversion. To reduce this risk patients receive classic anticoagulant 
therapy, which has been practiced for several decades. Despite this 
approach, it is not known the prevalence of thrombus or spontaneous 
contrast in the left atrium (LA) in patients fully anticoagulated. For this reason, 
some authors have recommended the transesophageal echocardiogram 
(TEECHO) to reduce the risk of thromboembolic complications after 
cardioversion. The objectives of this study were: a) to evaluate the 
prevalence of thrombus and spontaneous contrast by TEECHO in patients 
about to undergo cardioversion under full anticoagulation regime; b) evaluate 
the incidence of thromboembolism within 30 days after the procedure; c) 
evaluate the influence of clinical variables (associated diseases) and 
TEECHO parameters (LA size and LA indexed volume, ventricular ejection 
fraction, flow velocity in the left atrial appendage),  CHA2DS2VASc score and 
plasma pro-BNP levels on thrombus/spontaneous contrast formation. 
Methods: We included 85 patients (62 men; mean age 61 ± 12 years) with 
non-valvular AF referred for cardioversion. All received warfarin with INR 
control. When considering the patient fully anticoagulated (INR in the range 
of 2 to 3 for three weeks) it was prescribed an anti-arrhythmic drug 
(propafenone, sotalol or amiodarone) whose choice was based on clinical 
criteria. In the absence of normal rhythm, patients were referred for electrical 
cardioversion (ECV). On the day of ECV, all patients were submitted to the 
ECOTEE whose result was known only the next day after cardioversion. The 
patients were discharged with anticoagulant and returned to the clinic after 
30 days when another ECOTEE was performed. Results: All patients were 
cardioverted with INR in the therapeutic range (2.9±0.7). Sinus rhythm was 
restored with drugs in 9/85 patients (10.6%); 67/76 patients underwent ECV 
and 58/67 (86%) reverted to sinus rhythm. The TEECHO before 
cardioversion showed a thrombus in LA in 8/85 patients (9.4%) and 
spontaneous contrast in 36/85 patients (42.3%). No clinical variable, 
CHA2DS2VASc score, pro-BNP plasma levels or echocardiography variables 
identified patients with an increased likelihood of thrombus/spontaneous 
contrast in LA. After 30 days, there was normalization of TEECHO variables. 
In 5/8 (62.5%) patients thrombi disappeared and appeared in two patients 
(2.3%). Spontaneous contrast disappeared in 24/38 (63%) patients. There 



were no reports of any case of systemic thromboembolism in 30 days. The 
AF recurrence rate was 21%. Conclusions: a) LA thrombus/ spontaneous 
contrast were detected in 9.4% of the population and no clinical or 
echocardiography variable identified patients at risk; b) there was an 
improvement of TEECHO variables after reversion to sinus rhythm; d) the 
overall success of cardioversion was 88% and the AF recurrence rate was 
21% in 30 days; c) there was no systemic thromboembolism in 30 days, in 
patients in  sinus rhythm or AF. 
 
Descriptors: Atrial fibrillation; Thrombo; Anticoagulation; Transesophageal 
echocardiography. 
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1  INTRODUÇÃO 

 

 

A fibrilação atrial (FA) é uma taquiarritmia supraventricular que se 

caracteriza pela ausência de ativação elétrica atrial organizada, ausência de 

contração atrial e ritmo cardíaco irregular, ora com frequências rápidas ora 

com frequências lentas (Figura 1). Ao eletrocardiograma (ECG), principal 

ferramenta para o diagnóstico desta arritmia, as ondas P são substituídas 

por ondulações irregulares na linha de base, complexos QRS de morfologia 

normal ou alterada na dependência das condições do sistema de condução 

intraventricular. A frequência ventricular estará na dependência da 

capacidade de condução do nódulo atrioventricular. Tipicamente, a 

frequência atrial oscila entre 400 e 600 bpm.1 

 

 

Figura 1 – À esquerda, ritmo sinusal normal apresentando ativação elétrica 
atrial organizada com ondas P presentes ao eletrocardiograma. À direita, 
ativação elétrica atrial desorganizada típica da fibrilação atrial. O traçado 
eletrocardiográfico abaixo apresenta as ondulações de linha de base e 
irregularidade do intervalo RR. 
 



1 Introdução  3 

A FA é classificada, de acordo com seu tipo de apresentação, em: a) 

forma paroxística, que se caracteriza pela duração de, no máximo, 48 horas, 

com reversão espontânea; b) forma persistente, aquela com duração acima 

de uma semana, mas que nunca se tentou o restabelecimento do ritmo 

sinusal; c) forma persistente de longa duração, semelhante à definição 

anterior, exceto sua duração acima de um ano; d) forma permanente, a FA 

refratária a toda forma de tratamento ou, então, aquela que o paciente sabe 

que tem, mas não deseja ser tratado pelas técnicas de reversão química ou 

elétrica1. Uma outra apresentação da FA é aquela que é diagnosticada pela 

primeira vez, ou seja, quando o paciente é avaliado inicialmente e não se 

tem ideia a respeito de sua duração. A importância prática dessa 

classificação está relacionada com o prognóstico e, também, com a forma de 

tratar o paciente. A FA permanente é aquela que está associada ao 

prognóstico mais sombrio, pois, frequentemente, o paciente evolui com 

doenças associadas, cardíacas ou sistêmicas, com repercussão clínica. A 

melhor evolução clínica ocorre nos pacientes com FA paroxística ou 

persistente. Quanto a maneira de tratar pacientes com a forma paroxística, 

necessitam-se apenas de fármacos para prevenção de recorrências. A forma 

persistente necessita alguma abordagem, seja o controle da frequência 

cardíaca ou o restabelecimento do ritmo sinusal pela cardioversão química 

ou elétrica e, após o restabelecimento do ritmo sinusal, o tratamento 

farmacológico deve ser mantido para a prevenção de recorrências. Nas 

formas paroxística e crônica persistente, o tratamento mais eficaz na 

atualidade parece ser a ablação com cateter, seja circunferencial das veias 

pulmonares sejam outras técnicas combinadas, tendo sido esta a conduta 

que, mais frequentemente, associa-se à manutenção do ritmo sinusal, em 

comparação ao uso de fármacos isoladamente2-5. Por fim, na forma 

permanente, o tratamento de escolha é a o controle da frequência cardíaca. 

A necessidade de anticoagulação, como será comentado mais adiante, 

dependerá do escore de risco para tromboembolismo que esses pacientes 

apresentam. 
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A grande importância da FA, atualmente, na clínica, está relacionada a 

sua elevada prevalência, particularmente na idade mais avançada, na 

sintomatologia do paciente e nas complicações que acarreta. Está associada 

com risco maior de mortalidade, tanto no homem quanto na mulher, 

principalmente quando evolui com outras doenças cardíacas ou 

extracardiacas6,7. É causa frequente de internação hospitalar pela gravidade 

da sintomatologia, pelo quadro de insuficiência cardíaca com frequentes 

descompensações clínicas, além de tromboembolismo sistêmico em 

pacientes de alto risco. A FA é fator de risco independente para o 

surgimento de demência senil, vascular de doença de Ahlzeimer8 não 

diretamente relacionada a microtromboembolismo cerebral, mas devido à 

intermitência de fluxo. 

 

 

1.1  Aspectos clínicos e epidemiológicos da fibrilação atrial 

 

Do ponto de vista epidemiológico, é uma arritmia cuja incidência 

aumenta com o envelhecimento, estando presente em cerca de 1% da 

população na faixa etária dos 60 anos, atingindo 10 a 15% dos pacientes 

entre 80 e 90 anos9,-11. Essa constatação é muito importante na atualidade, 

pois é sabido que a longevidade da população está aumentando, atingindo 

hoje os 75 anos no Brasil12. Em outras palavras, cada vez mais, deverá 

aumentar o número de indivíduos idosos atendidos em ambulatórios de 

cardiologia em nosso meio. Além disso, a concomitância com outras 

doenças próprias da idade avançada poderá trazer inconvenientes ao 

tratamento da FA devido à polifarmácia a que estes pacientes estão 

sujeitos13, com todas as suas consequências, como interações 

farmacológicas e aumento do risco de efeitos colaterais. Essa conjunção de 

fatores pode ser a responsável pelo aumento dos casos de internação e, não 

raramente, de óbito nessa população. 

Do ponto de vista clínico, a FA é causa de sintomatologia exuberante 

que interfere com qualidade de vida. Pacientes com FA têm piores escores 
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de qualidade de vida em comparação a indivíduos de mesma idade sem 

FA14,15. O desempenho nas atividades físicas é menor; há queixas 

frequentes de palpitações e falta de ar mesmo em repouso, todos 

relacionados com elevações da frequência cardíaca e irregularidade dos 

ciclos cardíacos. A ausência da contração atrial, que reduz o débito cardíaco 

em cerca de 30%, pode ser um deflagrador importante de sintomas em 

pacientes que dependem da sístole atrial para manter o débito cardíaco, tal 

como ocorre com pacientes com hipertrofia ventricular esquerda ou 

disfunção ventricular e insuficiência cardíaca. Pacientes com FA podem 

evoluir com insuficiência cardíaca quando a frequência cardíaca é mal 

controlada, quadro esse conhecido como taquicardiomiopatia16. 

Taquicardias persistentes, ausência da contração atrial e a irregularidade 

dos ciclos cardíacos são os principais fatores que se associam para o 

desencadeamento do quadro de insuficiência cardíaca. 

 

 

1.2  Tromboembolismo em pacientes com FA 

 

O tromboembolismo sistêmico é a mais grave e impactante 

complicação em pacientes com FA e, dentro deste quadro, o acidente 

vascular cerebral (AVC), infelizmente, é o mais frequente. Segundo 

informações da literatura, em comparação com vísceras e membros, o 

comprometimento da circulação cerebral é mais frequente, correspondendo 

até 70% de todos os casos de embolia sistêmica17 Essa arritmia é causa de 

20% dos quadros de acidente vascular cerebral (AVC) na clínica18. Essa, 

juntamente com insuficiência cardíaca, são complicações que podem ser 

facilmente prevenidas com tratamento específico, desde que identificadas e 

tratadas precocemente.  

As causas diretamente relacionadas com a formação de trombos ainda 

são pouco conhecidas. Anormalidades da contração atrial, causadas pela 

doença subjacente ou por citocinas inflamatórias produzidas após a 

instalação da fibrilação atrial e que agridem o miócito; a estase sanguínea 
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atrial favorecida pela ausência de contração atrial e pelo fluxo lento dentro 

do apêndice atrial esquerdo; o estado hipercoagulável inerente à fibrilação 

atrial causado pela frequência atrial rápida, que acelera a formação de 

trombina e aumenta a agregação plaquetária, e a própria “carga” arrítmica, 

ou seja, a quantidade de tempo em que o paciente está em FA são os 

componentes mais importantes na formação dos trombos e estão em 

consonância com a chamada tríade de Virchow19-21. Estudos recentes 

confirmam que a frequência atrial rápida bem como a ausência de contração 

atrial intensificam o estado pró-trombótico em paciente com FA22. A 

disfunção endotelial, manifesta pela presença de concentração elevada de 

fatores da coagulação (fator de von Willebrand), trombomodulinas solúveis, 

selectina E, além de alterações na responsividade vascular manifesta por 

comprometimento do mecanismo de vasodilatação mediada pelo endotélio 

estão  presentes em pacientes com FA e são causa importante da formação 

de trombos intra-atriais23. Essa condição pode ser agravada pela associação 

com doenças como o diabetes mellitus, hipertensão arterial, sendo mais 

frequente em pacientes com idade mais avançada, geralmente acima dos 75 

anos, pacientes do sexo feminino, ou com insuficiência cardíaca. Apesar de 

se saber que a formação de trombos pode ocorrer em alguns minutos em 

pacientes com FA, raramente, essa arritmia é causa isolada de trombose 

atrial ou de tromboembolismo sistêmico. Esse conhecimento tem permitido 

que escores de risco para detectar pacientes mais propensos a essa 

complicação grave estejam disponíveis na clínica atualmente, o que permite 

que a anticoagulação preventiva seja implementada24,25. 

 

 

1.3  Causas de fibrilação atrial 

 

A FA é uma arritmia cuja origem é multifatorial, podendo se originar, 

secundariamente, a doenças de canais iônicos, particularmente relacionados 

a mutações de genes que estão envolvidos com síntese de proteínas que 

fazem parte da estrutura dos canais de potássio e sódio26-28. A FA 
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desencadeada nesta condição ocorre, geralmente, em indivíduos jovens, 

sem cardiopatia, sem uma causa ou fator deflagrador aparente. Neste grupo, 

deve-se ressaltar, também, a FA de causa familiar29. A FA pode-se originar, 

também, por alterações próprias do coração, ou seja, pela presença de 

cardiopatias primárias (miocardiopatias, doenças infiltrativas, hipertrofias 

miocárdicas, etc.); cardiopatias secundárias, como, por exemplo, a 

insuficiência coronariana, hipertensão arterial. Devem-se destacar as causas 

extracardíacas, como, por exemplo, doenças endócrinas, como o 

hipertireoidismo, feocromocitoma; pode estar relacionada com alguns 

hábitos de vida, como prática excessiva de esportes30, consumo de drogas 

ilícitas, consumo excessivo de álcool31-33; estados psicológicos alterados, 

como acontece nos indivíduos muito estressados ou aqueles que 

apresentam sentimentos negativos, como acontece com a raiva34. A FA está 

associada a distúrbios digestivos, como refluxo gastroesofágico35,36, além de 

alterações no sono, como apneia obstrutiva do sono e a síndrome 

metabólica37,38.  A FA pode ser desencadeada por vários tipos de fármacos 

empregados para o tratamento de outras doenças, tais como 

antineoplásicos, simpaticomiméticos empregados para doenças 

respiratórias, corticosteroides, antipsicóticos, antidepressivos, dentre 

outros39. Enfim, a FA pode se originar por causas diversas, o que a torna 

uma arritmia, muitas vezes, de difícil tratamento, farmacológico ou não40-42.  

 

 

1.4  Mecanismos eletrofisiológicos da fibrilação atrial 

 

A FA se origina pela interação harmônica de três fatores principais: a) 

presença de gatilhos representados pelas extrassístoles; b) formação de um 

substrato arritmogênico; c) presença de fatores moduladores, como 

interferências do sistema nervoso autonômico, acidose metabólica, isquemia 

etc. (Figura 2)40.  
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Figura 2 – Mecanismos eletrofisiológicos envolvidos na origem e 
manutenção da fibrilação atrial. São necessários gatilhos representados 
pelas ectopias; um substrato secundário ao remodelamento elétrico e 
estrutural atriais; fatores moduladores, como alterações do sistema nervoso 
autonômico, isquemia, etc. 
 

 
1.5  Gatilhos 

 

Os gatilhos, representados pelas ectopias atriais ou taquicardia atrial, 

ocorrem secundariamente a diversos fatores, dentre as quais se destaca a 

dilatação atrial43. Essa condição acompanha doenças como a hipertensão 

arterial, miocardiopatia hipertrófica ou a insuficiência cardíaca. A dilatação 

atrial distende o miócito que favorece a deflagração de ectopias atriais e 

episódios intermitentes de taquicardia atrial. Tais ectopias são o gatilho para 

encurtamento do período refratário atrial. Na atualidade, é conhecido o fato 

de que as veias pulmonares são a principal fonte de ectopias para deflagrar 

a FA44. Situações de aumento da pressão diastólica final do ventrículo 

esquerdo que repercute retrogradamente no átrio esquerdo, distende essa a 

câmara e a pressão atrial elevada é transmitida às veias pulmonares que se 

distendem. Tal distensão deflagra reflexamente a contração da musculatura 

da parede venosa e funciona como verdadeiras ectopias que têm como  

objetivo acelerar a frequência cardíaca para aliviar a pressão intrapulmonar 

elevada. Talvez essa seja uma explicação para justificar porque em muitos 

pacientes com insuficiência cardíaca, há aumento da frequência de ectopias 

atriais sempre que ocorre aumento da resistência pulmonar, conforme 
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demonstrado por marca-passos que soam um alarme toda vez que ocorre 

acúmulo de liquido nos pulmões45. 

O encurtamento da refratariedade atrial permite que ocorram aumentos 

significativos da frequência de ativação dos miócitos atriais46-48 e permite 

inclusive que frequências atriais rápidas sejam mantidas por longos períodos 

tal como acontece na FA. Esse seria um papel importante que as ectopias 

apresentam, ou seja, preparar as condições para que a frequência atrial se 

eleve quando necessário. Ectopias atriais são achado comum em pacientes 

com diversos tipos de doenças cardíacas ou extracardíacas e, em condições 

apropriadas, podem ser um fator deflagrador de FA nessas doenças. Por 

outro lado, estudos demonstram que as ectopias atriais estão associadas ao 

mal prognóstico em diversas condições clinicas48. 

 

 

1.6  Substrato arritmogênico 

 

É a estrutura tecidual atrial que mantém a FA e os fatores envolvidos 

na sua formação são múltiplos como pode ser observado na Figura 3.  

 

 
Figura 3 – Fatores relacionados com a formação do substrato arritmogênico 
que mantém a fibrilação atrial. Estão presentes os fatores relacionados com 
os remodelamentos estruturais e elétricos, além da inflamação (Modificado 
de Kourliouros A. et al.49). 
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O surgimento de episódios de FA pode ser secundário ao acúmulo de 

diversos fatores presentes ao longo da vida e que modificam as 

características elétricas e anatômicas dos átrios. Fatores de risco, como 

diabetes, hipertensão arterial, apneia obstrutiva do sono, obesidade, dentre 

outros, podem interferir nas características estruturais atriais, facilitando a 

formação de fibrose tecidual que culmina em distúrbios da condução do 

impulso elétrico atrial40. Retardos regionais da condução do impulso 

associados ao encurtamento da refratariedade atrial gerado pelas ectopias, 

conforme comentado acima, são fatores fundamentais para o 

estabelecimento de circuitos reentrantes para gerar e manter a arritmia. 

Esse conceito atual é conhecido como remodelamento elétrico e histológico 

atriais, e é um dos mais importantes que se deve considerar quando se 

pensa na abordagem terapêutica dos pacientes acometidos por essa 

arritmia50.  

Outro fator importante associado à formação do substrato é a 

inflamação20,51,52. Estudos demonstram que a desorganização da atividade 

elétrica atrial e a frequência atrial elevada favorecem a formação de 

citocinas inflamatórias, como a interleucina 6, proteína C reativa, fator de 

necrose tumoral, dentre outros20. Possivelmente seja um mecanismo que 

favoreça a formação de fibrose tecidual atrial, objetivando conter a dilatação 

atrial para reduzir o estresse de parede49.  É sabido que, quando a FA se 

instala, há uma grande dilatação atrial e esse seria um dos gatilhos para a 

formação daquelas citocinas. 

Por fim, alterações na síntese de conexinas que são proteínas 

relacionadas à condução intercelular do impulso elétrico podem favorecer a 

lentificação da condução elétrica atrial que, como comentado anteriormente, 

é um dos componentes do mecanismo de reentrada.  

Portanto, quando se descrevem as alterações atriais relacionadas ao 

remodelamento atrial, modificações da matriz estrutural celular, como a 

miólise, hipertrofia celular, acúmulo de glicogênio intracelular e até apoptose 

celular causada pela ativação das caspases; alterações na matriz 

extracelular representadas pelo distúrbio na formação do colágeno que 
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culmina na fibrose tecidual; a inflamação; e alterações de correntes elétricas 

transmembrana proporcionadas pela presença das ectopias seriam os 

principais componentes a serem valorizados20,53. Por essa razão é que o 

tratamento da FA é complexo e inclui várias classes de fármacos, desde 

inibidores de formação de angiotensina (IECA)54,55, bloqueadores dos 

receptores de angiotensina (BRA)56,57, diuréticos, antagonistas dos canais de 

cálcio, dentre outros, além, é claro, dos antiarrítmicos. Cada uma destas 

classes de medicamentos teria ação específica na abordagem do substrato 

arritmogênico1. 

 

 

1.7  Fatores moduladores 

 

Tais fatores influenciam o papel dos gatilhos na instabilização do 

substrato arritmogênico gerando a FA. O paciente pode já ter o substrato 

formado, os gatilhos presentes, mas a arritmia não surge. Um estresse 

agudo, um distúrbio metabólico mais intenso pode instabilizar aquela relação 

e a FA ser deflagrada. A estimulação autonômica neural representada pela 

hiperatividade simpática, por exemplo, é um fator desencadeador de FA,  e 

só aparece quando o substrato está presente49. O mesmo acontece em 

situações de acidose tecidual, em hipóxia celular ou em qualquer outra 

condição que agrida o miócito e instabilize a sua atividade elétrica. Um 

exemplo do papel de fatores moduladores na gênese da FA é o que ocorre 

em pacientes com insuficiência cardíaca. O paciente pode estar estável, o 

aumento da retenção hídrica por excesso de sal pode causar 

descompensação hemodinâmica e aumentar o tônus adrenérgico, que pode 

culminar com o surgimento da FA. Uma prova desta relação é que, se o 

paciente for tratado com diurético, essa condição pode ser revertida e o 

ritmo sinusal ser restabelecido, sem nenhuma necessidade de efeito de um 

antiarrítmico. O fator modulador, portanto, instabiliza o substrato e a sua 

correção pode ser suficiente para a normalização do ritmo cardíaco. 
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Desde o seu diagnóstico, a FA apresenta vários desafios quanto a sua 

forma de tratar e isso diz respeito ao restabelecimento do ritmo sinusal ou ao 

controle da resposta ventricular, e, também, ao controle da coagulabilidade 

sanguínea para prevenção de tromboembolismo sistêmico, para os 

pacientes de alto risco. No que diz respeito à terapêutica não farmacológica, 

apesar do avanço nas técnicas de ablação por radiofrequência, ainda não 

existe um tratamento definitivo com sucesso indiscutível para a FA. Ablação 

circunferencial das veias pulmonares, extensão das linhas de bloqueio para 

outras regiões, incluindo o átrio direito, denervação parassimpática atrial, 

ablação de potencias fracionados, todos eles de maneira isolada ou 

associada, têm o seu papel no tratamento da FA por meio de cateter58,59. 

 

 

1.8  Fibrilação atrial e o acidente vascular cerebral 

 

A noção de que a FA é causa de tromboembolismo sistêmico data da 

década de 1930, quando foi publicado o primeiro caso de embolia arterial 

para membro inferior de um paciente com FA crônica associada a períodos 

frequentes de descompensação clínica60. Desde esta época, é conhecido o 

fato de que essa arritmia é potencialmente trombogênica. Nos anos 

seguintes, em várias publicações sobre esse assunto, particularmente em 

pacientes com FA de origem valvar, divulgou-se o conhecimento do maior 

risco de AVC em pacientes com essa arritmia. 

O AVC é a complicação mais temida em pacientes com FA devido ao 

impacto fortemente negativo na evolução dos pacientes63. Além de mais 

extensos e, portanto, mais graves, acarretam maior repercussão clínica 

manifestada pelas sequelas neurológicas mais graves, as quais afastam, 

frequente e precocemente, os pacientes do convívio social. O AVC é a 

principal causa de mortalidade no Brasil, responsável por cerca de 100.000 

óbitos anuais, sendo a FA responsável por, pelo menos, por 20% destes 

casos61,62. O AVC secundário à FA ocorre pela presença de um trombo 

localizado no átrio esquerdo, mais especificamente originado no apêndice 
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atrial esquerdo. A tríade de Virchow (estase sanguínea, lesão endotelial, 

estado de hipercoagulabilidade) pode explicar os mecanismos da formação 

de trombos em pacientes com FA conforme comentado anteriormente19. 

Este fenômeno ocorre com a redução da velocidade do fluxo sanguíneo 

dentro do apêndice atrial esquerdo (equivalente à estase de Virchow). Além 

disso, a presença de contraste espontâneo (equivalente ao estado de 

hipercoagulabilidade de Virchow) também é frequentemente encontrada, não 

somente no apêndice atrial como também na cavidade atrial esquerda64. 

Assim, a formação de trombos atriais nestes pacientes é um evento de 

causa multifatorial.  

Não são todos os pacientes com FA que apresentam maior risco para o 

AVC, algumas condições associadas parecem ser importantes. Alguns 

fatores de riscos cardíacos e extracardíacos estão envolvidos nesta 

condição. Assim, a insuficiência cardíaca, hipertensão arterial, diabetes 

mellitus, além da idade avançada (acima de 75 anos)24, doença vascular 

periférica e, até mesmo, o sexo feminino, são as condições clínicas mais 

importantes. Estes fatores são, inclusive, parte de um escore de risco 

conhecido como CHA2DS2VASc, muito utilizado na atualidade na prática 

clínica para identificar pacientes de alto risco e que teriam a indicação de 

anticoagulação preventiva25. 

O AVC pode ocorrer após a instalação do quadro fibrilatório na 

evolução crônica deste estado, como também após o restabelecimento 

espontâneo ou por medidas, farmacológicas (cardioversão química) ou não 

farmacológicas (cardioversão elétrica [CVE]), do ritmo sinusal. Em qualquer 

destas condições, a utilização de anticoagulação preventiva vem se 

mostrando altamente eficaz em pacientes de alto risco.  

A varfarina, no mercado mundial há mais de 50 anos, quando prescrita 

aos pacientes de risco, reduz em cerca de 69% as taxas de AVC, conforme 

demonstrado em meta-análise publicada há alguns anos65. Este 

medicamento inibe os fatores de coagulação sanguínea no fígado, reduzindo 

a capacidade da formação de trombos intra e extracardíacos. 
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Quando se opta pelo restabelecimento do ritmo sinusal, o 

anticoagulante deve ser sempre prescrito, particularmente para reduzir o 

risco de formação de trombos atriais. Baseado no conhecimento da 

fisiopatologia da formação dos coágulos, a anticoagulação plena (definida 

pelos valores do índice internacional normalizado – INR, dentro da faixa 

entre 2 e 3 para a FA não valvar) deve ser mantida por duas a três semanas, 

que seria o tempo apropriado para a prevenção de novos trombos1. Esta 

conduta vem sendo empregada há, pelo menos, cinco décadas e tem se 

confirmado altamente bem-sucedida na redução de tromboembolismo 

quando o ritmo sinusal é restabelecido66-68. Não há estudos randomizados 

que documentem a eficácia da anticoagulação precedendo a CVE da FA, 

entretanto, alguns estudos que analisaram esse aspecto demonstraram que 

a taxa de tromboembolismo sistêmico é da ordem de 5% a 12% nos 

pacientes não anticoagulados e de 1% ou até menos naqueles que recebem 

varfarina regularmente66-68. 

Na dependência da duração da FA, a recuperação da atividade 

mecânica atrial pode ocorrer precocemente (na FA de apenas algumas 

semanas) ou tardiamente (no caso de FA com duração acima de 3 

semanas). Enquanto não houver a recuperação satisfatória da contração 

atrial, a estase sanguínea intra-atrial pode favorecer a formação de novos 

trombos. Este fenômeno bem conhecido como stunning atrial é um dos 

responsáveis pela embolia sistêmica após a normalização do ritmo 

cardíaco69. Por esta razão, estende-se o período de anticoagulação por mais 

quatro semanas como medida de segurança. Por outro lado, a necessidade 

de sua manutenção crônica ou por tempo indeterminado deverá ser decidida 

baseada no escore de risco do paciente24,25. Como existe risco de 

recorrências, mesmo assintomáticas, de FA, os pacientes com escore 

CHA2DS2VASc elevado estariam, novamente, sob risco de complicações 

embólicas graves. A manutenção da anticoagulação preveniria esta 

condição desastrosa. 

O benefício do anticoagulante se dá pela prevenção da formação de 

novos trombos ou de redução da progressão da formação de um trombo pré-
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existente e, com isso, dá tempo para que o sistema fibrinolítico do paciente 

lise o trombo já formado70,71. Estas etapas já foram demonstradas de 

maneira clara em ensaios clínicos que avaliaram o efeito da varfarina na 

redução do risco de tromboembolismo sistêmico, quando da utilização do 

ecocardiograma transesofágico (ECOTEE)70,71.  

Com o conceito vigente de que, quanto mais tempo a FA está presente, 

maior o grau de remodelamento elétrico e histológico atriais, tornando, 

portanto, a normalização do ritmo cardíaco ou a sua manutenção mais difícil 

após a cardioversão, idealizou-se a utilização do ECOTEE previamente à 

CVE para encurtar o tempo de anticoagulação e, deste modo, acelerar o 

processo de reversão e melhorar os resultados desta técnica de 

tratamento70. Com este procedimento de investigação, também pode-se 

verificar a eficácia da anticoagulação dos pacientes, que, embora mantidos 

numa faixa adequada de INR, poderiam, mesmo assim, correr o risco de 

apresentar um trombo intracavitário, com risco elevado de embolia sistêmica 

quando do restabelecimento da contração atrial efetiva72-77. O ECOTEE 

estaria também indicado nos pacientes cujo estado de anticoagulação não 

esteja confirmado, em situações em que há urgência no restabelecimento do 

ritmo sinusal ou, até mesmo, nos pacientes que apresentam contraindicação 

ao anticoagulante ou apresentam efeitos colaterais relacionados a essa 

classe de fármacos1.  

É conhecida a prevalência trombose atrial esquerda em pacientes não 

submetidos à anticoagulação antes da cardioversão elétrica78. Por outro 

lado, o conhecimento da presença do trombo, antes e após a CVE de 

pacientes com FA submetidos à anticoagulação clássica, seria fundamental 

para se comprovar a efetividade de tal conduta. A possível resolução de 

trombos detectados antes da CVE, quatro semanas após a realização desta 

ACO, viabilizaria a discussão sobre futuros estudos que envolvessem a CVE 

de pacientes com FA e trombo atrial, submetidos ao tratamento com 

anticoagulante. Ainda, a identificação de fatores de risco, epidemiológicos e 

ecocardiográficos que tivessem correlação com a persistência de trombo 

atrial após quatro semanas da CVE ou com a formação novos trombos após 
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a CVE, permitiria a seleção de subgrupos com menor risco para esse 

procedimento. 

Apesar de todos os benefícios do ECOTEE no auxílio à decisão clínica 

quanto à CVE de pacientes com FA, ainda não está claro como proceder 

nos casos em que trombos intra-atriais são persistentemente detectados em 

repetidas realizações do ECOTEE, mesmo em condições ótimas de 

anticoagulação plena por várias semanas. Do ponto de vista clínico, estes 

pacientes nunca poderiam ter o ritmo sinusal restabelecido. Por outro lado, 

se for admitido o conceito de que o anticoagulante impede a formação de 

novos trombos ou reduz a progressão de crescimento do trombo antigo, 

favorecendo sua dissolução pelo sistema fibrinolítico próprio do paciente ou, 

ainda, que este seja firmemente aderido à parede atrial, organizando-se sem 

risco de se deslocar, a cardioversão realizada com a anticoagulação clássica 

poderia ser implementada com baixo risco para o paciente, independente do 

conhecimento da presença dos trombos intra-atriais.  

Até o advento do ECOTEE com o propósito de avaliar pacientes com 

FA, as cardioversões, química ou elétrica, sempre se basearam somente no 

conceito da anticoagulação efetiva e plena, e os relatos de redução de risco 

de tromboembolismo pós-cardioversão foram baseados nessa prática 

clínica79-81. Além disso, no estudo ACUTE, que empregou o ECOTEE para 

guiar a cardioversão e comparou com a conduta clássica realizada há vários 

anos, não se demonstraram diferenças quanto ao sucesso e risco de 

complicações tromboembólicas com ambas as condutas75. Por outro lado, 

há relatos na literatura de pacientes que, embora anticoagulados 

plenamente, submeteram-se à CVE sem complicações, mesmo sabendo-se 

da presença de trombos no apêndice atrial esquerdo76,77. Orsinelli e Pearson 

detectaram trombos no apêndice atrial esquerdo em 8/31 pacientes (25%) 

ao ECOTEE e todos haviam sido submetidos à anticoagulação plena. 

Destes, dois pacientes foram cardiovertidos com sucesso, sem nenhuma 

intercorrência. Entretanto, este foi um estudo incluindo pequeno número de 

pacientes, cujas informações não seriam suficientes para se estabelecer 

uma conduta quanto à reversão da FA. Por esta razão, há necessidade de 
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um estudo que avalie especificamente estes aspectos para que a prática da 

CVE ou da cardioversão química seja baseada principalmente na conduta 

clássica, sem a necessidade imperativa de uma técnica de investigação 

complementar, como o ECOTEE. Pretende-se que esse estudo valorize a 

conduta clássica de anticoagulação plena para restabelecimento do ritmo 

sinusal. 
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2  OBJETIVOS 

 

 

2.1  Primários 

 

1 –  Detectar a prevalência de trombo e contraste espontâneo no átrio 

esquerdo e apêndice atrial esquerdo ao ECOTEE em pacientes 

com FA persistente, não valvar, candidatos à CVE eletiva, 

submetidos à anticoagulação plena clássica (taxa de INR entre 

2,0 e 3,0 por, pelo menos, três semanas consecutivas e sua 

manutenção por, pelo menos, quatro semanas posteriormente). 

Observar a prevalência dos mesmos parâmetros ao ECOTEE, em 

todos os pacientes, após quatro semanas da realização da CVE 

eletiva; 

2 –  Avaliar os resultados da CVE quanto ao sucesso e às 

complicações pós-cardioversão (AVC isquêmico, 

tromboembolismo sistêmico) independentemente do resultado do 

ECOTEE. 

 

 

2.2  Secundários 

 

1 –  Associar parâmetros ecocardiográficos do átrio esquerdo 

(diâmetro atrial, volume atrial, velocidade de fluxo do apêndice 

atrial, presença de contraste espontâneo) com a prevalência de 

trombo no átrio esquerdo antes e após a CVE; 

2-  Correlacionar a fração de ejeção do ventrículo esquerdo, o escore 

CHA2DS2VASc, níveis plasmáticos de pró-BNP com os achados 

do ECOTEE, e com a prevalência de trombo atrial esquerdo antes 

e após a CVE. 
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3  MÉTODOS 

 

 

O estudo foi realizado no Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia 

(IDPC), com a participação dos setores de Eletrofisiologia (ELF), 

Ecocardiografia (ECO) e Emergências. Os pacientes foram selecionados no 

ambulatório de ELF, encaminhados para anticoagulação, para realização de 

ECOTEE no setor de ecocardiografia e CVE no setor de Emergências. O 

médico do setor de emergência não foi informado sobre os resultados do 

ECOTEE. 

O estudo foi aprovado pelo comitê de ética em pesquisa do IDPC. Foi 

elaborado Termo de Consentimento Livre e Esclarecido obedecendo às 

recomendações da Resolução no 196, de 10 de outubro de 1996, do 

Conselho Nacional Saúde, o qual foi lido ao paciente elegível e, após sua 

compreensão e aceitação em participar do estudo, foi assinado pelo 

paciente e investigador e/ou testemunha, sendo entregue uma cópia ao 

paciente e outra arquivada em seu prontuário. 

 

 

3.1 Critérios de inclusão 

 

Foram incluídos, nesse estudo, pacientes de ambos os sexos, com 

idade entre 18 e 80 anos, portadores de FA ou flutter atrial, de origem não 

valvar, persistente (duração maior que 7 dias, não revertidos previamente). A 

comprovação da FA/flutter atrial foi feita por meio de eletrocardiograma de 

repouso (ECG) e/ou Holter de 24 horas. 

 

 

 

 

 



3 Métodos  22 

3.2  Critérios de exclusão 

 

Não foram considerados para o estudo pacientes com FA com duração 

menor que 48 horas; aqueles com contraindicação ao uso de 

anticoagulantes orais (discrasia sanguínea, AVC isquêmico ou hemorrágico 

há menos de 15 dias, úlcera péptica em atividade, presença de sangramento 

ativo; impossibilidade de atingir ou manter o INR entre 2 e 3 por três 

semanas consecutivas prévias à CVE e quatro semanas após); 

contraindicação à realização do ECOTEE (anomalia esofágica); pacientes 

com história de infarto do miocárdio, cardiopatia reumática, hipertireoidismo, 

doença do nódulo sinusal; FA de pós-operatório de cirurgia cardíaca; 

pacientes com doença maligna ou incapacitante que comprometesse o 

prognóstico em curto prazo; pacientes que não assinaram o consentimento 

informado. 

O anticoagulante oral utilizado foi a varfarina sódica e o estado da 

anticoagulação foi avaliado pelo índice de normatização internacional (INR). 

Aceitou-se que o paciente estivesse plenamente anticoagulado quando a 

taxa de INR encontrava-se entre 2 e 3 por, pelo menos, três semanas 

consecutivas. Quando constatado o estado de anticoagulação plena, os 

pacientes eram encaminhados para realização do ECOTEE e, a seguir, para 

a CVE. O anticoagulante foi mantido por quatro semanas após a CVE ou por 

tempo indeterminado se o paciente apresentasse risco elevado de 

recorrências de FA e tivesse escore CHA2DS2VASc >1. Os pacientes que 

tinham indicação para uso contínuo de ACO após o estudo foram mantidos 

com varfarina com controle periódico da taxa de INR1,82.  

A manutenção do ritmo sinusal após CVE foi realizada pela 

administração de fármacos antiarrítmicos, cuja escolha foi baseada em 

critérios clínicos. Pacientes sem história de insuficiência cardíaca, disfunção 

ventricular ou sem risco para efeitos pró-arrítmicos (pacientes com 

desequilíbrio eletrolítico, baixa fração de ejeção, isquemia miocárdica e 

arritmias ventriculares complexas, incluindo taquicardia ventricular não 

sustentada) receberam  propafenona oral (300 mg duas vezes ao dia) ou 
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sotalol oral (160 mg duas vezes ao dia). Caso contrário, a amiodarona era 

prescrita (dose de 200 a 400 mg via oral duas vezes ao dia). Era permitida a 

prescrição do antiarrítmico uma semana antes da CVE para melhor 

estabilização da atividade elétrica atrial e se evitar a recorrência precoce da 

arritmia83. O incremento das doses dos antiarrítmicos era realizado na 

consulta de retorno caso o paciente apresentasse algum sintoma que 

sugerisse a presença de arritmia. A medicação coadjuvante 

(betabloqueador, antagonista de canal de cálcio, diurético, inibidor de 

enzima de conversão da angiotensina ou bloqueador do receptor de 

angiotensina, além de estatinas e espironolactona) foi administrada de 

acordo com critérios clínicos que incluíam: tempo de duração da FA (FA com 

duração maior que um ano e maior risco de remodelamento elétrico-

histológico atrial); doenças associadas, como hipertensão arterial ou 

insuficiência cardíaca, insuficiência coronariana ou de acordo com a 

necessidade individual dos pacientes. Ajustes da dose da varfarina foram 

sempre realizados após a administração destes medicamentos.  

No período antes da CVE ou em caso de insucesso de 

restabelecimento do ritmo sinusal, o controle da reposta ventricular foi 

realizado com fármacos com atuação sobre nódulo atrioventricular 

(betabloqueador, antagonista de canal de cálcio, isoladamente ou em 

associação). O critério de escolha do agente, bem como a necessidade de 

associações ou de reajuste das does, era realizado baseado, principalmente, 

na sintomatologia do paciente. A frequência cardíaca alvo deste tratamento 

variou entre 80 e 110  batimentos por minuto. 

 

 

3.3  Realização do ECOTEE 

 

Foram utilizados ecocardiógrafos General Eletric com transdutor 

transesofágico, utilizando-se lidocaína spray a 10% 200mg e, 

eventualmente, sedação com midazolam em pacientes fóbicos. O ECOTEE 

foi realizado antes da CVE e quatro semanas após no setor de 
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ecocardiografia do IDPC, em jejum de, pelo menos, 6 horas. A rotina de 

aquisição de imagens seguiu a orientação da Seção de Ecocardiografia do 

Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia que se baseia nas diretrizes da 

Sociedade Americana para realização de ECOTEE84. 

Definiu-se trombo atrial a massa intracavitária circunscrita, 

uniformemente consistente e ecorreflectiva, diferente do endocárdio atrial e 

da musculatura pectinada, e presente em mais de um plano de imagem77. O 

contraste espontâneo, um índice da estase sanguínea e um marcador de 

risco de tromboembolismo, foi considerado presente quando ecos 

semelhantes à “fumaça” em redemoinho eram visibilizados dentro da 

cavidade atrial. Foi qualificada como ausente, discreta (quando vista no átrio 

somente com grande ganho do sinal) e significativa (quando ocupava grande 

parte da cavidade atrial e visibilizado mesmo com baixo ganho de aquisição 

do sinal). A presença de trombo e contraste era sempre determinada por 

dois observadores que não conheciam a história clínica. 

 

 

3.4  Cardioversão elétrica 

 

Após jejum de, pelo menos, 12 horas, o paciente era admitido na sala 

de emergência do Pronto Socorro do Instituto Dante Pazzanese de 

Cardiologia. A dosagem de eletrólitos (sódio, potássio) bem como a taxa de 

INR foram obtidas em todos os pacientes previamente à CVE na sala de 

emergência. Antes da aplicação dos choques, os pacientes foram 

monitorizados continuamente, tanto por meio de obtenção de registro 

eletrocardiográfico bem como da pressão arterial. A oxigenação foi mantida 

com oxigênio nasal contínuo. Material para intubação endotraqueal bem 

como de ressuscitação cardiopulmonar estavam disponíveis para uso, caso 

necessário. 

Após a cateterização venosa e infusão contínua de soro glicosado a 

5%, era realizada a sedação com administração de propofol (1,0 a 

1,5mg/Kg) ou midazolam (0,01 a 0,1mg/Kg). A escolha do agente esteve a 
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critério do médico assistente no momento da cardioversão. A CVE foi 

realizada com cardioversor de corrente contínua bifásica, com pás 

retangulares com eixo maior de 8 cm, cobertas com gel condutor. As pás 

eram colocadas na região anterior do tórax, uma no segundo espaço 

intercostal direito (anodo) e a outra na linha hemiclavicular esquerda, no 

sexto espaço intercostal (catodo). Foram aplicados choques sincronizados 

com o pico da onda R, com intensidades progressivamente crescentes de 

energia, começando com 50 Joules depois 100, 150 até 200 Joules (J). O 

protocolo era interrompido após o restabelecimento do ritmo sinusal ou após 

completarem-se a aplicação das cargas. O intervalo entre os choques foi o 

menor possível, tendo-se a preocupação para manter-se um peso de, 

aproximadamente, 10 quilos sobre as pás, bem como de não as retirar 

rapidamente, após cada choque aplicado, a fim de não dispersar energia.  

Considerou-se restabelecimento do ritmo sinusal quando este ritmo era 

mantido por, pelo menos, uma hora, quando o paciente recebia alta para 

casa. Em casos de recorrência precoce, o procedimento era, novamente, 

realizado com o mesmo protocolo empregado inicialmente. Casos de 

insucesso, ou seja, o não restabelecimento do ritmo sinusal sob qualquer 

protocolo, o paciente era liberado e realizado apenas o controle da resposta 

ventricular, por meio da utilização de beta-bloqueador, diltiazem ou ambos 

associadamente.   

Após cessar o efeito da sedação, foi realizado eletrocardiograma de 12 

derivações que confirmou o sucesso ou insucesso do procedimento. Quando 

os pacientes estavam acordados e conscientes, sem qualquer efeito 

anestésico, recebiam alta (em média, uma hora após a CVE) com orientação 

de retornar ao ambulatório.  

Os pacientes foram acompanhados no ambulatório de ELF do IDPC 

após a CVE três dias e 30 dias decorridos da CVE, quando se submetiam à 

realização do eletrocardiograma de repouso e da taxa de INR. O ECOTEE 

era repetido no trigésimo dia após a  CVE.  
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PROTOCOLO 

 

 

 

3.5  Análise estatística 

 

Este é um estudo observacional prospectivo, não randomizado em que 

se procurou verificar o efeito da anticoagulação plena sobre a prevalência de 

trombo no átrio/apêndice atrial esquerdo previamente e 30 dias após a 

cardioversão química ou elétrica de pacientes com FA persistente. Os 

resultados das variáveis contínuas são apresentados como média e 1 desvio 

padrão da média. Os resultados das variáveis categóricas são apresentados 

como frequências absolutas e percentuais. As variáveis categóricas foram 

avaliadas pelo teste do qui-quadrado, exato de Fisher ou de Mc Nemar, 

quando apropriado. A análise de regressão logística foi empregada para 

avaliar associação de fatores de risco como escore CHA2DS2VASc, fração 
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de ejeção, volume indexado do átrio esquerdo  e velocidade de fluxo no 

apêndice atrial esquerdo com a presença de trombos no átrio ou apêndice 

atrial esquerdo. Os testes t de Student e de Mann-Whitney foram 

empregados para avaliar as diferenças entre variáveis contínuas, como os 

níveis de Pró-BNP em pacientes com e sem trombo, bem como com e sem 

contraste espontâneo, atriais. Foram considerados significativos valores de 

p<0,05. 
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4  RESULTADOS 

 

Foram incluídos 85 pacientes (62 homens, 23 mulheres com média de idade 

de 61±12,3 anos (variando entre 40 e 79 anos; mediana 61 anos) com FA 

não valvar ou flutter atrial (17 pacientes), consecutivos, com indicação para 

restabelecimento do ritmo sinusal. Os resultados demográficos são 

apresentados na Tabela 1. 

 

Tabela 1 – Aspectos clínicos dos pacientes incluídos no estudo. 
Característica N % 

Total de pacientes 85 100 

Sexo   

F 23 27,1% 

M 62 72,9% 

HAS 68 80,0% 

IVP 7 8,2% 

DM 23 27,1% 

DAC 15 17,6% 

IC 8 9,4% 

AVC 9 10,6% 

CHA2DS2 -VAsC   

0 11 12,9% 

1 20 23,5% 

2 16 18,8% 

3 19 22,4% 

4 12 14,1% 

5 5 5,9% 

6 1 1,2% 

7 1 1,2% 

 

A decisão sobre a cardioversão já havia sido estabelecida com o 

paciente que concordou com o procedimento. Em todos os casos, procedeu-

se a anticoagulação e a tentativa inicial de cardioversão química. A maioria 

dos pacientes tinha escore CH2DS2VASc > 1. Cerca de 13% tinham escore 

zero, entretanto, a decisão para anticoagulação baseou-se no fato de que  

12% dos pacientes que são submetidos à CVE sem anticoagulação têm 

tromboembolismo sistêmico78. Por outro lado, as orientações das diretrizes, 

nacionais e internacionais, são para que a anticoagulação plena seja 
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prescrita sempre que se vai praticar o restabelecimento do ritmo sinusal, 

independente do escore de risco do paciente1,82,85. 

 

 

4.1  Resultados da cardioversão elétrica 

 

O valor médio da taxa de INR foi de 2,9±0,7 (variando entre 2,1 e 3,44; 

mediana de 2,79). O ritmo sinusal foi restabelecido em 76/85 pacientes 

(89,4%), tendo sido espontânea (em vigência do uso de antiarrítmicos) em 

9/76 pacientes (11,8%) e por meio da cardioversão elétrica em 67/76 

pacientes (88,2%). Em relação à quantidade de cargas, em 36 pacientes 

(47,4%), foi aplicada apenas uma carga; em 19 pacientes (25%), foram 

aplicadas duas cargas; em 16 pacientes (21%), foram aplicadas três cargas; 

em cinco pacientes (6,6%), foram aplicadas quatro cargas. Em 9 pacientes 

(11%,8) , não foi possível restabelecer o ritmo sinusal com a cardioversão 

elétrica com o protocolo de choques empregado. O tempo de duração da 

FA, bem como a fração de ejeção e o tamanho do átrio esquerdo e os níveis 

plasmáticos de Pró-BNP (Tabela 2) não foram estatisticamente diferentes 

entre os pacientes que restabeleceram ou não o ritmo sinusal.  

 

Tabela 2 – Resultado do restabelecimento do ritmo sinusal (por meio de 
cardioversão elétrica ou espontânea), e as variáveis clínicas e 
ecocardiográficas. 

 Sucesso Insucesso P 

Tamanho átrio 
esquerdo(mm) 

46±5 46±5 0,781 

Volume atrial(ml/m
2
) 49±11 48±14 0,803 

Fração de ejeção(%) 55±11 58±5 0,423 

Tempo de duração 
da FA(dias) 

374±747 366±775 0, 962 

Pró-BNP(pg/ml) 1330±1857 1176±1850 0,815 
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4.2  Presença de trombos ou contraste espontâneo 

 

Quando se tomou conhecimento do resultado do ECOTEE, foi 

observado que 8 pacientes (9,4%) tinham trombos no átrio esquerdo (6 no 

apêndice atrial esquerdo e 2 na parede posterior do átrio esquerdo), além de  

contraste espontâneo, enquanto que, em 77 pacientes, não havia qualquer 

evidência de trombose atrial. A presença de contraste espontâneo 

classificada como significativa, ou seja, que tomava mais de 50% da 

cavidade atrial e/ou do apêndice atrial esquerdo, foi observada em 38/85 

pacientes (44,7%). Não foram observadas diferenças significativas nos 

valores médios das variáveis clínicas e ecocardiográficas nos dois grupos, 

com trombo/contraste espontâneo em comparação com os pacientes sem 

esses achados (Tabelas 3 a 5).  

 

Tabela 3 – Variáveis clínicas associadas com a presença ou não  de trombo 
e contraste espontâneo em pacientes que se submeteram ao 
restabelecimento do ritmo sinusal. 

 Trombo + Trombo - P CE+ CE- P 

HAS 8 60 0,307 32 36 0,549 

IVP 0 7 0,596 3 4 0,747 

DM 3 20 0,941 12 11 0,550 

DAC 1 14 0,948 9 6 0,305 

IC 2 6 0,421 3 5 0,954 

AVC 0 9 0,611 5 4 0,735 

T+=trombo presente; T- trombo ausente; CE+=contraste espontâneo presente; CE -= 
contraste espontâneo ausente; HAS=hipertensão arterial; IVP = insuficiência vascular 
periférica; DAC = doença arterial coronária; IC= insuficiência cardíaca; AVC= acidente 
vascular cerebral. 
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Tabela 4 – Variáveis clínicas e ecocardiográficas dos pacientes com FA 
atrial e que apresentaram ou não trombo intra-atrial ao ECOTEE antes da 
CVE. 

Presença de trombos antes da carvioversão elétrica 

 Não Sim  

 Média/DP N Média/DP N Total Valor p 

Idade (anos) 62±10,50 77 66±9 8 85 0,339 

DURAÇÃO da FA (dias) 385,65±769 75 172,50±154,30 6 81 0,481 

Intensidade média 121,9±37,53 63 129±36,46 8 71 0,788 

NÚMERO DE CHOQUES 121,9±37,53 63 129±36,46 8 71 0,530 

AE PRE (mm) 46,30±5,22 77 47,13±4,42 8 85 0,556 

AE POS (mm) 46,30±5,22 77 40±16 8 85 0,432 

FE PRÉ-CVE 56±12 77 50±9 8 85 0,046 

FE PÓS-CVE 58±6,43 77 54±14 8 85 0,159 

VEL.FLUXO _pré (cm/s) 33±12,21 77 26±7,09 8 85 0,157 

VEL.FLUXO_pós (cm/seg) 46±21,27 77 40±24,84 8 85 0,278 

CHA2DS2 -VAsC 2,30±1,61 77 2,25±1,28 8 85 0,982 

PRÓ-BNPpre (pg/qml) 1247±1929 74 1926±1481 8 82 0,081 

PRÓ-BNPpós (pg/ml) 660±1116 65 672±826 8 71 0,918 

VOL.INDEXADO_pré ml/m
2
 49±16 77 50±11 8 85 0,723 

VOL.INDEXADO_pós 
ml/m

2
 

49±15 77 44±10 8 85 0,493 

DP=Desvio padrão; N=número de pacientes avaliado 

 
 
Tabela 5 – Variáveis clínicas e ecocardiográficas dos pacientes com FA e 
que apresentaram ou não contraste espontâneo ao ECOTEE antes da CVE. 

Presença de Constraste espontâneo antes da cardioversão elétrica 

 Não Sim  

 Média/DP N Média/DP N Total Valor p 

IDADE (anos) 63,19±9,90 47 61,18±10,96 38 85 0,550 

DURAÇÃO (dias) 454,76±972,37 47 263,75±231 36 81 0,508 

Intensidade média (Joules) 118,04±36,96 38 127,73±37 37 34 0,428 

NÚMERO DE CHOQUES 1,95±1,00 47 1,91±0,97 34 71 0,917 

AE PRÉ CVE(mm) 45,96±5,60 47 46,89±4,50 38 85 0,179 

AE PÓS CVE (mm) 44,55±8,21 47 43,26±11,31 38 85 0,940 

FE PRÉ-CVE 57±12 47 53±12 38 85 0,075 

FE PÓS-CVE 58±8 47 56±11 38 85 0,040 

VEL.FLUXO PRÉ-CVE 
(cm/s) 

33,83±13,46 47 30,17±9,49 38 85 0,081 

VEL.FLUXO PÓS-CVE 
(cm/s) 

48,47±22,54 47 41,84±19,90 38 85 0,203 

CHA2DS2–VASc 2,11±1,67 47 2,53±1,45 38 85 0,184 

PRÓ-BNP PRÉ-CVE 
(pg/ml) 

1342±2387 46 1276±983 36 82 0,068 

PRÓ-BNP PÓS-CVE 
(pg/ml) 

731±1377 39 575±587 32 71 0,548 

DP=Desvio padrão; N=número de pacientes avaliado 
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De maneira geral, tanto nos pacientes que apresentaram 

trombos/contraste espontâneo no átrio esquerdo como também naqueles 

sem esses achados, houve melhora nas variáveis ecocardiográficas, 

comparando-se as condições pré e pós-cardioversão dentro de cada um 

destes grupos. Entretanto, como poderá ser visto, as diferenças não foram 

estatisticamente significativas. Possivelmente, o tempo de observação pode 

ter influenciado na melhora dos números já que a avaliação foi realizada 

com apenas 30 dias de evolução pós-CVE. 

As Figuras 4 e 5 apresentam os resultados gráficos da redução do 

tamanho e do volume atrial esquerdos proporcionado pele CVE, tanto dentro 

do grupo de pacientes com como naqueles sem trombo/contraste 

espontâneo. De qualquer maneira, parece ter havido um benefício da CVE 

do ponto de vista de tamanho e volume da cavidade atrial, o que seria 

esperado com a normalização do ritmo cardíaco. 

 

 
Figura 4 – Tamanho do átrio esquerdo antes e após a CVE nos pacientes 
com e sem trombos atriais (T+ e T-) e naqueles com e sem contraste 
espontâneo (CE+ e CE-). Apesar da redução observada, as diferenças não 
foram significativas. 
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Figura 5 – Volume atrial esquerdo antes e após a CVE nos pacientes com e 
sem trombos atriais (T+ e T-) e naqueles com e sem contraste espontâneo 
(CE+ e CE-). Apesar da discreta redução observada, as diferenças não 
foram significativas. 
 

Com relação à velocidade de fluxo no apêndice atrial esquerdo, deve-

se destacar que, nessa população com FA, não foram observados valores 

significativos baixos antes da CVE, ou seja, o fluxo no apêndice não estava 

tão gravemente comprometido, estando próximo do normal. Com a provável 

recuperação da função atrial esquerda, houve melhora importante nessa 

variável proporcionada pela CVE e isso pode ter influenciado a prevalência 

tanto de trombos quanto de contraste espontâneo após a CVE. Entretanto, 

as diferenças observadas mostraram apenas uma tendência, conforme 

comentado anteriormente (Figura 6). 
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Figura 6 – Velocidade de fluxo no apêndice atrial esquerdo antes e após a 
CVE nos pacientes com e sem trombos atriais (T+ e T-), e naqueles com e 
sem contraste espontâneo (CE+ e CE-). Apesar da redução observada, as 
diferenças não foram significativas. 
 

E, por fim, com relação ao Pró-BNP, uma variável que avalia o estado 

da função ventricular, mas que, indiretamente, traz informações sobre a taxa 

de recorrências de FA e trombose atrial, espera-se que a queda seja 

indicativa tanto de melhora da performance ventricular que repercute sobre a 

atividade contrátil atrial como também sobre a manutenção do ritmo sinusal 

pós-CVE (Figura 7).  

 
Figura 7 – Nível plasmático de pró-BNP antes e após a CVE nos pacientes 
com e sem trombos atriais (T+ e T-), e naqueles com e sem contraste 
espontâneo (CE+ e CE-). Apesar da redução observada, as diferenças não 
foram significativas. 
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Neste estudo, o escore CHA2DS2VASc não discriminou pacientes com 

maior probabilidade de trombose atrial ou contraste espontâneo atrial com 

relação ao aumento da pontuação do escore. Dos 8 pacientes com trombose 

atrial, 3 deles apresentavam escore abaixo de 2 (37,5%) antes da CVE, 

enquanto que, dos 77 pacientes sem trombo, 28 pacientes (36,4%) eram 

classificados como de baixo risco. Considerando-se os pacientes com 

escore CHA2DS2VASc acima de 2,  a trombose atrial esteve presente em 5/8 

pacientes (62,5%), enquanto que, no grupo de pacientes sem trombo, em 

49/77 (63,6%) o escore estava aumentado (p=0,615). Visto de outra 

maneira, o valor médio da pontuação CHA2DS2VASc no grupo de pacientes 

que apresentava trombo intra-atrial era de 2,25±1,28 e no grupo sem 

trombo, 2,30±1,61 (p=0,691). 

Dos pacientes que apresentaram trombo atrial esquerdo antes da CVE, 

5/8 (62,5%) não tinham mais o trombo 30 dias após a normalização do ritmo 

cardíaco. Por outro lado, dos 38 pacientes com contraste espontâneo antes 

da cardioversão, 24 (63%) não tinham mais este achado após a 

normalização do ritmo cardíaco 30 dias depois. Esses dados indicam que a 

tendência de melhora das variáveis ecocardiográficas bem como dos níveis 

plasmáticos de Pró-BNP influenciaram favoravelmente essa evolução.  

A formação de novos trombos foi observada em apenas 2/85 pacientes 

(2,3%). Um desses pacientes apresentava átrio esquerdo com 54 mm e 

manteve esse diâmetro na evolução clínica, mesmo permanecendo em ritmo 

sinusal; tinha fração de ejeção preservada (57%), havia apresentado 

normalização da velocidade de fluxo no apêndice atrial esquerdo, entretanto, 

foi um dos pacientes que necessitou maior intensidade cumulativa de 

choque para restabelecer o ritmo sinusal (800 Joules no total). O outro 

paciente tinha átrio esquerdo de 43 mm, que reduziu para 40 mm na 

evolução, tinha fração de ejeção de 67% que se manteve após a CVE, havia 

normalizado a velocidade de fluxo no apêndice atrial e havia revertido a 

fibrilação atrial com apenas 100 Joules. 

Na análise de regressão logística, o escore CHA2DS2VASc (OR 0,887; 

IC 95% 0,524-1501), a  velocidade de fluxo no apêndice atrial esquerdo (OR 
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0,954; IC 95% 0,890-1,023),  volume indexado do átrio esquerdo (0,884; IC 

95% 0,955-1,055) e a fração de ejeção do ventrículo esquerdo (OR 0,033; IC 

95% 0,000-9,485), não identificaram pacientes com maior risco para a 

presença de trombo e contraste espontâneo intra-atriais antes da CVE 

(Figura 8). 

 

 
Figura 8 – Preditores de formação de trombo atrial esquerdo e contraste 
espontâneo em pacientes com FA submetidos à anticoagulação plena antes 
da CVE. As linhas indicam o intervalo de confiança, na abscissa, a razão de 
chances (OR=odds ratio). Na população avaliada, as variáveis não se 
associaram a maior risco de aparecimento de trombo/contraste espontâneo 
atrial. 
 

 

4.3  Evolução após o restabelecimento do ritmo sinusal 

 

Não foram registradas complicações clinicamente significativas 

relacionadas com a cardioversão elétrica. Em nenhum dos pacientes que 

reverteu com fármacos, foi detectada ação pró-arrítmica do medicamento. 

Quer seja no grupo com trombose atrial quer com contraste espontâneo, não 

foram observados casos de tromboembolismo sistêmico nos 30 dias que se 

sucederam à cardioversão elétrica.  

A taxa de recorrência de fibrilação atrial após a CVE foi de 21% (16/76 

pacientes). 
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5  DISCUSSÃO 

 

 

Este estudo mostra, pela primeira vez, em nosso meio, que pacientes 

portadores de FA não valvar e que vão se submeter à CVE não são isentos 

de apresentarem trombo ou contraste espontâneo no átrio esquerdo , apesar 

de serem submetidos à anticoagulação plena com controle rígido da taxa de 

INR. Trombos no átrio esquerdo foram documentados em 9,4% dos 

pacientes, enquanto que o contraste espontâneo, um fator de risco já 

demonstrado para a formação de trombos atriais86,87,  foi documentado em 

44,7% da população avaliada. Além disso, mesmo os pacientes com estes 

achados ao ECOTEE, após a cardioversão, não apresentaram 

tromboembolismo sistêmico no seguimento clínico de 30 dias após a 

cardioversão.   

A estratégia utilizada neste estudo difere da grande maioria de outros 

estudos que avaliaram a presença de trombos e/ou contraste espontâneo no 

átrio esquerdo por ocasião da CVE ou cardioversão química nos seguintes 

aspectos: a) em nosso estudo todos os pacientes estavam regularmente 

anticoagulados antes da CVE com critérios seguros de anticoagulação 

plena. Muitos estudos, além de retrospectivos, avaliaram pacientes com 

diferentes critérios de anticoagulação (varfarina ou heparina subcutânea), 

taxas de INR normais e alterados; b) o ECOTEE foi realizado no dia da CVE 

e os resultados foram omitidos e só conhecidos após a CVE. Em outros 

estudos, o intervalo entre os procedimentos variou ou foi realizado quando 

os pacientes não estavam anticoagulados adequadamente; c) em nosso 

estudo não se sabia qual paciente tinha trombo atrial, pois foram submetidos 

à CVE antes de conhecer-se o resultado do ECOTEE, visto que estavam 

anticoagulados plenamente pela conduta de anticoagulação clássica. Nos 

outros estudos nos quais o trombo foi detectado, os pacientes não se 

submeteram à CVE. Por essas razões é difícil estabelecer comparações 

entre os resultados aqui apresentados e os já publicados.  
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A não exclusão de pacientes submetidos à conduta de anticoagulação 

plena precedendo a cardioversão, foi sempre considerada exatamente 

porque o paciente que tem trombo intracavitário jamais foi identificado. O 

restabelecimento do ritmo sinusal praticado em todos os pacientes como se 

o ECOTEE não tivesse sido realizado, já que o resultado foi conhecido 

somente depois da cardioversão. Apenas o ecocardiografista sabia do 

resultado, mas, mesmo assim, este não sabia da conduta que iria ser 

tomada com o paciente. Poder-se-ia argumentar o aspecto ético da conduta, 

entretanto, o médico que cardioverteu sabia que o paciente estava 

plenamente anticoagulado pela técnica clássica, conhecida e já consagrada 

há décadas, não havendo, assim, razão para recusar o procedimento. Essa 

é a rotina em todos os serviços que realizam cardioversão elétrica de FA na 

ausência do suporte da ecocardiografia. Do ponto de vista prático, 

considera-se que a prevalência de trombos atriais seja semelhante nos 

pacientes que se submetem apenas à anticoagulação em comparação aos 

pacientes anticoagulados que se submetem ao ECOTEE. Nos resultados 

aqui apresentados essa prevalência foi de 9,4%. 

Poder-se-ia conjecturar que o estado da anticoagulação estivesse 

rebaixado para explicar a presença de trombo/contraste espontâneo 

previamente à CVE em alguns dos nossos pacientes. Galagher e cols. 

demonstraram que indivíduos regularmente anticoagulados com varfarina e 

que foram submetidos à CVE eletiva de FA, os casos de tromboembolismo 

sistêmico ocorreram naqueles com INR<288. Em nosso estudo, ficou 

estabelecido, que isso não ocorreu, pois o estado da anticoagulação era 

equiparável em ambos os grupos (taxa de INR=2,89±0,67 para os pacientes 

com trombo/contraste espontâneo e de 2,89±0,72 para aqueles sem 

trombos; p=NS). Desse modo, algum outro fator, relacionado à própria 

estrutura atrial ou a fatores bioquímicos e/ou hormonais, explicariam a 

presença do trombo/contraste espontâneo previamente à CVE.  

A documentação do trombo, mesmo com paciente anticoagulado 

plenamente, pode estar relacionada com a presença de estruturas 

firmemente aderidas ao endocárdio atrial já há algum tempo, particularmente 
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os trombos mais antigos. A formação do trombo ocorre em etapas e a 

função do anticoagulante seria impedir que sua estrutura aumente, enquanto 

se permite algum tempo para que o próprio sistema fibrinolítico o dissolva. 

Vários estudos confirmam a possibilidade de dissolução do trombo enquanto 

o paciente está anticoagulado70-74,89. Estudos que utilizaram o ECOTEE 

confirmaram esses achados.  

Ao contrário do que se observou em nosso estudo, é possível que a 

conduta de se solicitar o ECOTEE não seja necessária quando o paciente 

esteja plenamente anticoagulado. Essa afirmação tem base num estudo 

realizado por Seidl e cols.77. Por um período de dois anos, estes autores 

realizaram a cardioversão elétrica em 357 pacientes utilizando a conduta 

clássica, similar à nossa. Depois desse fase, em outros 719 pacientes 

consecutivos, a cardioversão foi realizada guiada pelo ECOTEE. A taxa de 

tromboembolismo em ambos os grupos ao final do estudo foi exatamente a 

mesma, ou seja, 0,8%. Os autores concluíram que a realização do ECOTEE 

não reduz o risco de tromboembolismo em comparação aos pacientes 

normalmente anticoagulados. Outro achado importante: o ECOTEE detectou 

a presença de trombose atrial em 7,7% dos pacientes efetivamente 

anticoagulados. Esses dados são semelhantes aos encontrados em nosso 

estudo.  

O estudo ACUTE teve como objetivo comparar a conduta clássica de 

anticoagulação com a estratégia de anticoagulação guiada pelo ECOTEE 

por curto período de tempo em pacientes com FA que iriam se submeter à 

CVE. Não houve diferença significativa na taxa de eventos embólicos entre 

os dois grupos de tratamento (0,5% no grupo conduta clássica vs.0,8% no 

grupo ECOTEE)70. Os pacientes do grupo ECOTTE eram mais velhos e, 

mais frequentemente, tinham cardiopatia, disfunção ventricular esquerda, e 

FA de mais longa duração, além de átrio esquerdo maior. Entretanto, essas 

diferenças foram pequenas e não clinicamente relevantes. Essas 

informações, portanto, confirmam que o ECOTEE não é absolutamente 

necessário para se tomar a conduta de cardioverter eletricamente um 

paciente. 
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Saeed e cols. avaliaram a importância da realização do ECOTTE na 

avaliação de risco de pacientes submetidos à CVE em comparação com 

outro grupo de pacientes que não realizou o ECOTEE89. Um achado  

interessante: todos os 67 pacientes eram provenientes de um grupo maior 

de 520 indivíduos encaminhados para a CVE e que eram sabidamente 

portadores de trombos no átrio esquerdo. Dos 67 pacientes, 20 tinham o 

ECOTEE realizado antes da cardioversão e 47 não. Após quatro semanas 

de efetiva anticoagulação, os pacientes foram cardiovertidos. No seguimento 

de quatro semanas, dois pacientes do grupo que não realizou ECOTEE e 

um paciente no grupo ECOTEE apresentaram ataque isquêmico transitório. 

Os autores concluíram, assim, que, nos pacientes com FA com trombo atrial 

mas com anticoagulação efetiva, não há diferença no risco de 

tromboembolismo após a cardioversão, tenha o paciente se submetido ou 

não ao ECOTEE. Os autores comentam que a varfarina causou resolução 

do trombo atrial em 90% dos pacientes e  preveniu a formação de novos 

trombos89. 

Uma observação interessante do nosso estudo: dos 8 pacientes com 

trombo presente antes da cardioversão, 5 (62,5%) não tinham mais no 

seguimento de 30 dias. Isso pode indicar que o restabelecimento do ritmo 

sinusal pode ter facilitado a reabsorção do trombo, já que, na ausência da 

FA, os fatores pró-trombóticos típicos dessa arritmia (fator de von-

Willebrand, formação de citocinas inflamatórias pela frequência atrial 

elevada; elevação das taxas de trombina e fibrinogênio plasmático, dentre 

outros fatores) não estariam mais fomentando o crescimento do trombo. 

Além disso, pode-se argumentar que a disfunção atrial não foi significativa a 

ponto de favorecer a formação de novos coágulos. 

Do ponto de vista prático, embora não tendo sido testado 

especificamente nesse estudo, pacientes que são rigorosamente 

anticoagulados não necessitariam ser submetidos ao ECOTEE de maneira 

rotineira. De acordo com os dados aqui apresentados, todos os pacientes 

apresentaram evolução clínica favorável, não tendo sido observadas 

complicações tromboembólicas após o processo de cardioversão. Além 
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disso, seria um dado favorável para a não repetição do ECOTEE caso se 

programe uma nova cardioversão após um período extra de anticoagulação, 

caso o trombo fosse encontrado num exame inicial. A anticoagulação plena, 

portanto, confere um elevado grau de segurança, sendo, inclusive, indicada 

pelas diretrizes atuais, sem a necessidade do ECOTEE.  

 

 

5.1  Análise das variáveis ecocardiográficas e clínicas da população 
estudada. 
 

A documentação do trombo intra-atrial e a presença de contraste 

espontâneo significativo na cavidade atrial, mesmo em pacientes 

rigidamente anticoagulados, foram dois achados importantes em nosso 

estudo. Seria importante obter o perfil de risco desses pacientes com 

objetivo de tornar mais seguro o restabelecimento do ritmo sinusal. A razão 

pela qual foram encontradas essas duas condições não nos parece clara. 

Algumas variáveis foram pesquisadas e os resultados não mostraram 

diferenças significativas entre os pacientes com e sem trombo/contraste 

espontâneo atrial. Deve-se destacar que o ECOTEE tem sido o método de 

eleição para estratificação de risco para tromboembolismo sistêmico em 

pacientes com FA e que vão se submeter à CVE. Esta técnica é mais 

sensível para identificação de trombos em comparação com o 

ecocardiograma transtorácico70. 

 

 

5.2  Tamanho e volume do átrio esquerdo 

 

O tamanho e o volume indexado do átrio esquerdo foram similares nos 

pacientes com e sem trombo/contraste espontâneo, não sendo, portanto, um 

bom critério para se identificar pacientes de risco para trombose atrial. Seria 

esperado que o grande volume da câmara pudesse facilitar o surgimento de 

fluxo lento no átrio e no apêndice atrial esquerdo, o que poderia facilitar, 

também, a formação de contraste espontâneo. O aumento do átrio esquerdo 
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pode estar relacionado com o tipo de cardiopatia, sendo, por exemplo, maior 

nos pacientes com doença valvar, tanto a estenose quanto a insuficiência 

mitral. Esta classe de pacientes, entretanto, foi excluída do estudo.  

 

 

5.3  Velocidade fluxo no apêndice atrial esquerdo 

 

A velocidade de fluxo no apêndice atrial esquerdo é um preditor de 

formação de trombos e contraste espontâneo dentro dos átrios em pacientes 

que vão se submeter à CVE69,90,91. Fatkin e cols. demonstraram que o risco 

maior de trombose atrial esteve presente naqueles nos quais houve maior 

intensidade de formação de contraste espontâneo que, por sua vez,  esteve 

relacionado com a menor velocidade de fluxo nessa cavidade69. Os 

pacientes deste estudo, entretanto, não estavam uniformemente 

anticoagulados antes da CVE e, dos quatro pacientes que tiveram 

complicações tromboembólicas (6,6%), todos tinham o estado de 

anticoagulação subterapêutico. Além disso, em três, o contraste espontâneo 

se formou cerca de 15 segundos após o choque. Fica claro, portanto, que a 

anticoagulação inadequada e a intensa formação de contraste espontâneo 

logo após a CVE foram decisivos no tromboembolismo nesses pacientes. A 

intensidade e o número de choques, além de maior tempo de duração de 

FA, foram os principais determinantes de formação de contraste espontâneo 

na população avaliada por Fatkin e cols69. Em nosso estudo, o surgimento 

de trombo após a cardioversão ocorreu em dois pacientes, um dos quais 

havia recebido maior número de choques. A depressão da função atrial após 

CVE pode ser causada pela elevada intensidade dos choques, podendo ser, 

portanto, transitória. Esse é um dos fatores, além da redução de velocidade 

de fluxo no apêndice atrial esquerdo, relacionado com a formação de 

trombos. Esse fato, entretanto, geralmente, é observado imediatamente 

após a CVE pelo ECOTEE. Em nosso estudo, a função atrial, determinada 

pela fração de ejeção e pela fração de encurtamento atriais, não foi 

pesquisada. Por outro lado, haveria o risco de resultados falso-negativos já 
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que o novo ECOTEE só foi realizado cerca de 30 dias após a CVE, período 

no qual pode ter havido restabelecimento da função atrial na maioria dos 

pacientes envolvida nesse estudo.  

Comparando-se as condições pré e pós-CVE observou-se uma 

melhora na velocidade de fluxo do apêndice atrial esquerdo, tanto nos 

pacientes com trombos/contraste espontâneo com naqueles sem essas 

alterações. Estas diferenças, entretanto, não foram estatisticamente 

significativas (ver Tabelas 2 e 3).  

 

 

5.4  Fração de ejeção 

 

A fração de ejeção tem sido descrita como um dos principais fatores 

relacionados à formação de trombos intracavitários em pacientes com FA92-

96. Rader e cols. descreveram que a fração de ejeção abaixo de 40% está 

associada de maneira independente com maior possibilidade de trombose 

atrial ou contraste espontâneo em pacientes com FA86.  

Em pacientes com baixa fração de ejeção e insuficiência cardíaca, a 

chance de estase atrial e formação de trombos é maior e a varfarina parece 

desempenhar um menor papel de proteção nessa população, com as taxas 

de INR regularmente empregadas98. Além disso, é possível que essa 

variável ecocardiográfica que avalia a função ventricular deva desempenhar 

papel discriminatório importante quando está severamente comprometida, o 

que não ocorreu na nossa população. 

Na prática, a disfunção ventricular repercutiria retrogradamente sobre a 

função atrial e isso precipitaria a formação de trombos, sendo maior essa 

possibilidade quanto mais rebaixada a fração de ejeção. Essa variável, em 

nosso estudo, não foi diferente entre os grupos com e sem 

trombos/contraste espontâneo.  
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5.5  Pró-BNP 

 

O pró-BNP, uma variável laboratorial que tem elevado valor preditivo 

para recorrências de FA e para tromboembolismo sistêmico, apresentou 

níveis plasmáticos similares naqueles com e sem trombo/contraste 

espontâneo no átrio esquerdo. Um achado interessante, que vai de encontro 

ao resultado de outros estudos, observou-se a redução da concentração de 

Pró-BNP após o restabelecimento do ritmo sinusal. Esse fato indica melhora 

da função ventricular e, com isso, a redução do risco de tromboembolismo.  

 

 

5.6  Escore CHA2DS2VASc 

 

O escore CHA2DS2VASc, que identifica pacientes com maior 

propensão a tromboembolismo, não discriminou pacientes com maior 

probabilidade de trombose atrial em nosso estudo. Informações recentes 

indicam que, quando este escore está elevado, a possibilidade de trombos 

atriais aumenta92,95. Do ponto de vista clínico, quando este escore está 

elevado (>2), indica que o paciente tem maior quantidade de fatores de risco 

pró-trombóticos. O incremento em outro escore de risco, o CHADS2, que 

precedeu o escore CHA2DS2VASc, correlaciona-se com maior probabilidade 

de AVC e esse achado já foi previamente validado em estudos clínicos91.  

Os resultados encontrados em nosso estudo diferem daqueles 

descritos por outros autores os quais mostram a relação da presença de 

trombos intra-atriais com o aumento da pontuação do escore 

CHA2DS2VASc. A nossa população era formada por indivíduos previamente 

anticoagulados, enquanto em alguns estudos que empregaram o ECOTEE 

para avaliação pré-cardioversão da FA, os pacientes não recebiam nenhum 

tipo de anticoagulante ou estavam subanticoagulados92-94. Poder-se-ia 

argumentar que a importância do escore CHA2DS2VASc na predição de 

risco é elevada, especialmente quando ainda não se optou pela 

anticoagulação, sendo menos importante, entretanto, quando o paciente é  



5 Discussão  47 

anticoagulado. Na prática, isso equivaleria dizer que, uma vez plenamente 

anticoagulado, os pacientes que vão se submeter à CVE da FA 

apresentariam o mesmo grau de risco de tromboembolismo sistêmico e o 

escore CHA2DS2VASc deixaria, assim, de ser discriminatório. Esse fato 

enaltece a importância da anticoagulação como um fator equalizador de 

riscos  independente da pontuação CHA2DS2VASc. 

Jefrey e cols demonstraram que o escore CHADS2 diminui sua 

capacidade discriminatória para identificar trombose atrial quando se 

considera a fração de ejeção ventricular98. Nessa publicação, embora fosse 

observado um incremento na presença de trombos/contraste espontâneo 

com aumento gradual da pontuação do escore, quando se realizou a análise 

multivariada, a fração de ejeção rebaixada passou a ter um maior valor 

preditivo99. Em outras palavras, os escores de risco para trombo/contraste 

espontâneo intra-atriais devem ter maior valor num contexto mais amplo, 

quando outros fatores de risco estão também presentes. 

O não surgimento de tromboembolismo sistêmico nos 30 dias após a 

CVE pode indicar o melhor resultado da ação anticoagulante da varfarina 

após o restabelecimento do ritmo sinusal. Este dado é suportado pela 

dissolução do trombo em 62% dos pacientes que tinham trombos 

documentados antes da cardioversão.  

Os resultados aqui apresentados sugerem que não há necessidade de 

realização do ECOTEE na avaliação prévia de risco para tromboembolismo,  

em pacientes que se submetem à anticoagulação plena. Com esse mesmo 

raciocínio pode ser que não seja necessária a repetição do ECOTEE quando 

um trombo é documentado numa avaliação inicial antes do paciente ser 

submetido à cardioversão, desde que seja anticoagulados plenamente, com 

as taxas de INR adequadas. Essa conduta, entretanto, não foi avaliada 

nesse estudo.  
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5.7 Limitações do estudo 

 

É possível que a ausência de diferenças observadas em relação às 

variáveis ecocardiográficas nos pacientes com trombo/contraste espontâneo 

em comparação àqueles sem esses achados tenham sido influenciadas pelo 

tamanho da amostra, particularmente sendo este um estudo prospectivo e 

observacional. O total de pacientes aqui avaliados foi determinado 

baseando-se numa prevalência estimada de trombose atrial em pacientes 

anticoagulados, da ordem de 7,2%. Entretanto, reconhece-se que um 

número maior de pacientes poderia proporcionar diferenças significativas, 

pois, com a quantidade ora incluída, foi observada uma tendência a 

diferenças estatisticamente significativas nas variáveis analisadas entre os 

dois grupos de pacientes.  Outro aspecto a ser considerado é que as 

diferenças das variáveis clínicas e ecocardiográficas de todos pacientes não 

foram tão diferentes entre si a ponto de discriminar aqueles com e sem 

trombo/contraste espontâneo no átrio esquerdo.  

Neste estudo, não foi avaliada a função atrial, baseada na fração de 

ejeção ou fração de encurtamentos atriais. Possivelmente, a disfunção atrial 

determinada por essas variáveis pudesse associar-se ao maior risco de 

trombose atrial e à formação de contraste espontâneo no átrio esquerdo. A 

morfologia do apêndice atrial esquerdo não foi considerada como fator de 

risco para trombos e contraste espontâneo. Deve-se ressaltar, contudo, que 

as publicações se referem aos aspectos morfológicos do apêndice atrial 

observados por meio da ressonância magnética, não estando, ainda, 

firmemente estabelecidos os mesmos critérios para o ECOTEE100. 

Da maneira pela qual nosso estudo foi conduzido, reproduzindo 

exatamente a rotina diária, é possível que os resultados do restabelecimento 

do ritmo sinusal em pacientes plenamente anticoagulados e que se 

submeteram ao ECOTEE não sejam diferentes daqueles anticoagulados nas 

mesmas condições, mas que não realizaram o ECOTEE. Assim, a 

anticoagulação plena torna os pacientes com mesmo grau de risco para 

tromboembolismo, independentemente da gravidade dos fatores pró-
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trombóticos. Afirmando de outra maneira, a administração do anticoagulante, 

torna similar o grau de risco de tromboembolismo quando os pacientes são 

adequadamente controlados.  
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6 CONCLUSÕES 

 

 

Baseados nos resultados deste estudo, podemos concluir que: 

 

1 -  Pacientes regular e plenamente anticoagulados podem apresentar 

trombos ou contraste espontâneo dentro do átrio esquerdo, e isso 

ocorreu em 9,4% dos casos avaliados. Apesar disso, cardioversão 

para restabelecer o ritmo sinusal nesses casos não culminou com 

o aumento da taxa de tromboembolismo sistêmico; 

2 -   Houve tendência de melhora de todas as variáveis 

ecocardiográficas após a CVE: redução do tamanho do átrio 

esquerdo, volume atrial esquerdo; além de redução dos níveis 

plasmáticos do pró-BNP, entretanto, essas diferenças não foram 

estatisticamente significativas. O curto tempo de observação pode 

ter influenciado esses resultados; 

3 -  A taxa de sucesso do restabelecimento do ritmo sinusal pela 

cardioversão química e CVE foi 88% e a taxa de recorrência em 

30 dias de 21%;  

4 -  O tamanho do átrio esquerdo, volume atrial esquerdo, fração de 

ejeção, velocidade de fluxo no apêndice atrial esquerdo não 

identificaram o paciente com risco de formação de trombo ou 

contraste espontâneo antes do restabelecimento do ritmo sinusal 

pela CVE; 

5 -  A fração de ejeção do ventrículo esquerdo, o escore 

CHA2DS2VASc e níveis plasmáticos de BNP não foram 

estatisticamente diferentes entre os pacientes que apresentaram 

trombos ou contraste espontâneo no átrio esquerdo. 
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7 ANEXOS 

 

 

Anexo A - Variáveis clínicas e ecocardiográficas dos pacientes envolvidos 
no estudo 
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conclusão 
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