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RESUMO

Campelo, RT. Relacéo entre a amplitude das ondas f do eletrocardiograma e o risco
de tromboembolismo em pacientes com fibrilacdo atrial ndo valvar persistente
[dissertagéo]. Sdo Paulo: Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia — Entidade
Associada a Universidade de S&o Paulo; 2021.

Introducéo: A fibrilagdo atrial (FA) é responséavel por elevada morbimortalidade na
populacdo acometida principalmente devido a ocorréncia frequente de fenémenos
tromboembdlicos. Ela pode ser classificada em dois tipos de acordo com a amplitude
das ondas fibrilatérias (f) no eletrocardiograma (ECG): FA de ondas finas (FAf) e FA
de ondas grossas (FAg). Objetivos: O presente estudo teve como objetivos: 1.
Correlacionar a amplitude das ondas f do eletrocardiograma com variaveis clinicas e
ecocardiograficas (por meio do ecocardiograma transesofagico — ECOTE) que
indicam maior risco de tromboembolismo (escore CHA2DS2VASc, diametro e volume
do atrio esquerdo, velocidade de fluxo no apéndice atrial esquerdo, presenca de
contraste espontaneo e trombo atrial) e 2. Avaliar o impacto da amplitude das ondas
f no sucesso da cardioversdo elétrica (CVE). Métodos: Trata-se de um estudo
retrospectivo, observacional, com base na andlise de prontuarios (ECG, ECOTE e
registros médicos) de 57 pacientes com FA nao valvar persistente submetidos a
CVE entre os anos de 2013 e 2015. Os ECGs de 12 derivacfes realizados antes e
logo apds a CVE foram analisados e, em seguida, aferiu-se a amplitude maxima das
ondas f com auxilio do programa Cardio Calipers 3.3 na deriva¢do V1, promovendo
classificagdo do tragado em FAg quando f = 1,0 mm e FAf para f < 1,0mm. Os
achados foram correlacionados aos resultados do ECOTE (diametro e volume do
atrio esquerdo, velocidade de fluxo no apéndice atrial esquerdo [AAE], presenca de
contraste espontaneo e trombo atrial); a variaveis clinicas (idade, tempo de duracao
da FA, escore CHA2DS2VASc) e laboratoriais (concentracdo plasmatica de PRO-
BNP e PCR), e achados eletrocardiograficos (onda P em V1 [incluindo indice de
Morris] e DIl p6s-CVE) e ao sucesso da CVE. Resultados: Dos 57 pacientes
incluidos, 35 (61,4%) apresentavam FAg (1,40 £ 0,41 mm) e 22 (38,6%) FAf (0,64 +
0,16 mm). Nao se observaram associacdes entre a amplitude de f e parametros
ecocardiograficos e laboratoriais. A presenca de FAg foi preditora de sucesso na

CVE (94,3% vs 72,7%, p = 0,045) mesmo apOs ajuste para variaveis como idade e



IMC (B = 2,470, p = 0,026), e associou-se a uma chance 11,8 vezes maior de
reversao para ritmo sinusal (sensibilidade de 71,4% e especificidade de 62,5%, AUC
= 0,74, p=0,03). Pacientes com FAf receberam, em média, 2,6 + 1,1 choques
comparado com 1,87 + 0,9 no grupo com FAg (p = 0,019). Da mesma forma, a
energia maxima requerida para reversao foi maior no grupo com FAf (178 + 55,2
versus 140 + 40,2 J, p = 0,027). Relacao inversamente proporcional foi encontrada
entre a amplitude de f e o indice de Morris. Conclusdes: A amplitude de f ndo se
associa a parametros ecocardiograficos e clinicos (escore CHA2DS2VASc) que
indicam maior risco de tromboembolismo. Onda f maxima = 1,0mm associa-se a
maior chance de sucesso na reversdo ao ritmo sinusal por meio da cardioverséao
elétrica em pacientes com FA nao valvar persistente. Maior nimero de choques e
energia Sao necessarios para reversao ao ritmo sinusal em pacientes com FAf

comparado com FAg.

Palavras-chave: Fibrilacdo atrial. Eletrocardiografia. Tromboembolia. Eletrofisiologia.



ABSTRACT

Campelo, RT. Relationship between the amplitude of the electrocardiogram f waves
and the risk of thromboembolism in patients with persistent non-valve atrial fibrillation
[dissertation]. Sao Paulo: Dante Pazzanese Institute of Cardiology — Entity affiliated
with the University of Sao Paulo; 2019.

Introduction: Atrial fibrillation (AF) is responsible for high morbidity and mortality in
the affected population mainly due to the frequent occurrence of thromboembolic
events. AF is classified into two types according to the amplitude of the fibrillatory
waves (f) on the electrocardiogram (ECG): fine AF (fAF) and coarse AF (CAF).
Objectives: The present study aimed to: 1. Correlate the amplitude of the f waves
with clinical and echocardiographic variables (using the transesophageal
echocardiogram - ECOTE) that indicate higher risk of thromboembolism
(CHA2DS2VAScC score, left atrial diameter and volume, flow velocity in the left atrial
appendage, presence of spontaneous contrast and atrial thrombus) and 2. Evaluate
the impact of the amplitude of the f waves on the success of electrical cardioversion
(ECV). Methods: This is a retrospective, observational study, based on the analysis
of medical records (ECG, transesophageal echo and medical records) of 57 patients
with persistent non-valve AF who underwent ECV in a tertiary hospital. Maximum
amplitude of the f waves was measured in lead V1 using the Cardio Calipers 3.3
system and AF was classified into cAF if the amplitude was = 1.0 mm and fAF if was
< 1.0mm. The findings were correlated with clinical (age, duration of AF,
CHA2DS2VASc score), electrocardiographic (P wave in V1 [including Morris index]
and DIl post-ECV), echographic (left atrium diameter and volume, left atrial
appendage flow rate, presence of spontaneous contrast and atrial thrombus); and
laboratory (plasma concentration of PRO-BNP and PCR) findings. Success of ECV
as well as number of shocks and energy required were also assessed. Results: 35
patients (61.4%) had cAF (1.40 £ 0.41mm) and 22 (38.6%) fAF (0.64 + 0.16mm). No
differences on echocardiographic and laboratory parameters were seen between the
groups. The presence of cAF was an independent predictor of success of ECV
(94.3% vs 72.7%, p = 0.045) even after adjusting for variables such as age and BMI
(B =2.470, p = 0.026), and was associated with a 11.8 increased rate of reversion to
sinus rhythm (sensitivity of 71.4% and specificity of 62.5%, AUC = 0.74, p = 0.03).
Patients with fAF received 2.6 + 1.1 shocks compared to 1.87 £ 0.9 in the group with



cAF (p = 0,019). Similarly, higher maximum energy delivery was required in the
group with fAF (178 + 55.2 versus 140 * 40.2, p = 0.027). Inverse relationship was
found between f amplitude and the Morris index. Conclusions: The f amplitude is not
associated with echocardiographic and clinical parameters (CHA2DS2VASc score)
that indicate a higher risk of thromboembolism. Maximum f wave = 1.0mm is
associated with a greater chance of success in reversal to sinus rhythm through
electrical cardioversion in patients with persistent non-valve AF. Higher number of
shocks and energy are needed to reverse to sinus rhythm in patients with fAF

compared to cAF.

Keywords: Atrial fibrillation. Electrocardiography. Thromboembolism.
Electrophysiology.
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1  INTRODUCAO

1.1 Definicéo, classificagéo e clinica da FA

A fibrilagdo atrial (FA) é uma taquiarritmia de origem supraventricular
caracterizada por auséncia de ondas P que séo substituidas por ondulacdes na linha
de base do eletrocardiograma (ECG) denominadas ondas fibrilatérias ou ondas “f”.
Além disso, apresenta atividade elétrica atrial rapida e desorganizada que €
transmitida aos ventriculos. A resposta ventricular tem a sua regularidade e
frequéncia determinadas pela capacidade de conducéo do né atrioventricular?.

A FA é classificada quanto ao tempo de inicio em aguda e crbénica. A FA
aguda ocorre quando o primeiro episédio se inicia dentro de 48 horas. Ja4 a FA
cronica € subdividida em: FA de diagndstico recente, ou primeiro diagnosticada,
gquando a duracdo ou presenca e severidade dos sintomas sao incertos; FA
paroxistica, quando reverte espontaneamente e tem duracdo de até 7 dias; FA
persistente, quando tem duracdo maior do que 7 dias ou quando é necessario
intervencdo para restabelecer o ritmo sinusal; FA persistente de longa duragéo,
guando permanece continua por mais de 1 ano e ainda € aventada a possibilidade
de reversao ao ritmo sinusal, particularmente por meio da ablacdo com cateter; e FA
permanente, quando se manifesta refrataria a tentativas de cardioversao ou é desejo
do médico ou do paciente que nenhuma tentativa de reverséo seja realizada?.

Apesar de varios mecanismos subjacentes influenciarem no seu
aparecimento, e estes se somarem ao longo da vida, ainda € possivel classificar a
FA de acordo com a etiologia em: 1. secundaria a doenca estrutural cardiaca
[disfuncéo sistolica, diastolica, hipertensdo arterial (HAS) de longa data, hipertrofia
ventricular esquerda (HVE)]; 2. focal, secundaria a gatilhos originados
principalmente nas veias pulmonares; 3. familiar (poligénica ou monogénica); 4. pés-
operatoria, decorrente de disturbios hidroeletroliticos, estresse cirurgico, inflamacéao,
etc.; 5. de atletas, relacionada, principalmente, ao aumento do tbnus vagal; 6.
isolada ou de coragdo normal, quando ndo é encontrada condi¢do predisponente
evidente. Essas subdivisdes auxiliam no planejamento terapéutico®=.

Outra classificacao utilizada em estudos com anticoagulantes orais de acao
direta (ACOD) se refere a FA néo-valvar e valvar, importante para a indicacdo do

tratamento com esses agentes. FA valvar é definida como aquela que ocorre em
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portadores de estenose mitral moderada ou grave e em pacientes com protese
valvar mecanica. Ja os ditos portadores de FA n&o-valvar ndo possuem essas
caracteristicas, porém, podem ainda apresentar defeitos valvares como estenose
mitral leve, insuficiéncia mitral, estenose ou insuficiéncia adrtica ou insuficiéncia
tricispide. Alguns estudos também incluiram nesse ultimo grupo pacientes com
préteses valvares bioldgicas e aqueles que foram submetidos a procedimentos de
valvoplastia®.

Por fim, a FA pode ser subclassificada em: reumatica (principalmente
representada pela estenose mitral) e ndo-reumatica. Essa ultima compreendia,
inicialmente, individuos com FA decorrente de doenca “aterosclerética” e
“senilidade” e posteriormente, passou a abranger também todos os outros tipos de
FA ndo associada a etiologia reumaética3®.

Independentemente do tipo, portadores de FA apresentam pior qualidade de
vida pois, no decorrer da sua evolucdo, podem experimentar diversos sintomas tais
como palpitacdes, dispneia, dificuldade para dormir, estresse psicoldgico,
precordialgia, fadiga, etc. Estratégias terapéuticas com controle de ritmo e controle

de frequéncia cardiaca trouxe beneficios nesse contexto67,

1.2 Epidemiologia e fatores de risco para FA

A FA associa-se a elevada morbidade cardiovascular e constitui importante
causa de acidente vascular cerebral (AVC) e insuficiéncia cardiaca. Devido ao
aumento progressivo da sua prevaléncia, esforcos vém sendo envidados visando
novos conhecimentos a respeito dos mecanismos que levam ao seu
desenvolvimento, para assim aprimorar as técnicas e métodos de diagndstico
precoce, prevencao, estratificacdo de risco quanto a complicagdes tromboembolicas
e tratamento??2,

A prevaléncia cresce ao redor de 0,3% a cada ano nos individuos acima de
65 anos. Com o envelhecimento populacional decorrente do aumento da expectativa
de vida, aumento da sobrevida apo6s infarto agudo do miocéardio e insuficiéncia
cardiaca, e também aumento da conscientizagcdo na sua deteccédo precoce, a FA
tornou-se um importante problema de saude publica, com prevaléncia em torno de

8% em octogenarios®.
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Entre 1990 e 2010, dados de estudos populacionais demonstraram
significativo aumento global na incidéncia, prevaléncia e mortalidade associadas a
FA. Quanto a mortalidade, esta foi maior nas mulheres e teve um aumento de duas
vezes em homens e 1,9 vezes em mulheres nesse periodo®. No Framingham Heart
Study, a FA associou-se a maior mortalidade tanto em homens como em mulheres
(OR de 1,5 e 1,9, respectivamente)?. Uma avaliacdo mais recente desse estudo,
totalizando 50 anos de seguimento, mostrou crescimento de trés a quatro vezes na
incidéncia de FA ajustada para a idade entre os periodos de 1958-1967 e 1998-
200711,

Dados de 57.818 pacientes com FA analisados entre 1998 e 2010 no Reino
Unido também mostraram aumento na incidéncia e prevaléncia dessa arritmia,
principalmente na populagédo = 75 anos, a qual apresentou incremento continuo. Por
outro lado, observou-se uma reducdo na mortalidade na populacdo entre 55-74
anos, e estabilizacdo da mesma em pacientes com idade = 75 anos, o que contraria
resultados de andlises globais!?. Esse resultado pode ser explicado pelo fato de que
os 6bitos em pacientes com FA, em uma populacdo previamente anticoagulada, sdo
decorrentes, principalmente, de morte subita e progressao de insuficiéncia cardiaca
(37,4%), enquanto o AVC e eventos hemorragicos representam 9,8% da mortalidade
total. Isso ilustra a necessidade de outras formas de intervencdo, além da
anticoagulacao, para reduzir de forma mais significativa a mortalidade em portadores
de FA1213,

A incidéncia de FA aumenta com a idade e com o0 acumulo de fatores de risco
relacionados a sua origem (Figura 1). Dentre os principais fatores de risco destacam-
se 0 sexo masculino, HAS, idade avancada, predisposicdo genética, insuficiéncia
cardiaca (IC), doenca valvar, infarto do miocardio, disfuncéo tireoidiana, obesidade,
diabetes mellitus (DM), doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC), sindrome da
apnéia-hipopnéia obstrutiva do sono (SAHOS), doenca renal crbénica (DRC),

tabagismo, etilismo e a pratica de atividades fisicas de alta intensidade®.

Figura 1 - Acumulo de fatores de risco ao longo da vida. Durante a vida, varios fatores de
risco se somam ocasionando alteracdes histoldgicas e elétricas nos atrios (remodelamento
atrial), criando o substrato ideal para o desenvolvimento de fibrilacdo atrial. Quanto mais
prolongado é o tempo de exposi¢cdo a esses fatores, maior a carga de lesdo nos atrios,
favorecendo a persisténcia da FA. Alteracdes precoces aparecem no ECG (aumento da
duracéo e entalhe na onda P) antes do surgimento da FA. A FA com ondas f grossas ocorre
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geralmente com menor tempo de duracdo da FA, enquanto a de ondas f finas parece
corresponder a estagios mais avancados, quando existe alta carga de fibrose nos atrios.

Tabagismo Obesidade HAS ICC
Consumo de alcool Apnéia do sono Coronariopatia DPOC
Inflamagao Genética Diabetes Envelhecimento

® @ ® &

&N\
20 30 70 80
Faixa etaria (anos)
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Fibrose
| Disfuncao
l mecanica atrial

j\lL./\ 0 d ../\l'\_A,_,-’\ - WPJAFML, LI SN

Fonte: modificado de Moreira, D. A. R. e Cheniti e cols. (14,15).

Substrato pre-
clinico

Atrio normal

A insuficiéncia cardiaca usualmente coexiste em pacientes com FA por
compartilharem mecanismos fisiopatoldgicos semelhantes. Entretanto, estudos
populacionais realizados nos Estados Unidos entre 1991 e 2015 mostraram
tendéncias divergentes entre IC e FA, revelando diminuicdo das taxas de
hospitalizacdo e estabilizacdo das taxas de mortalidade para IC ao longo dos anos,
e aumento dessas taxas para FA, com variagdes importantes de acordo com a raca
e a regido analisada. Além disso, notou-se aumento de ambas as taxas para IC e FA
na populacdo < 50 anos, o que gerou um alerta sobre as medidas de combate a

doencas cardiovasculares em adultos de meia-idade nesse pais. Essa divergéncia
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entre IC e FA pode ser justificada pelo diagndstico cada vez mais precoce da FA,
antes do desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca, ou como resultado de
definicdes diagnosticas mais precisas?®.

Todas essas informacgdes levam a conclusdo que € necessario um estimulo
atual para vigilancia regional da ocorréncia dessa arritmia, para assim direcionar a
implementacéo de estratégias de prevencdo e manejo da FA, contribuindo para sua
deteccdo cada vez mais precoce e atuando na reducdo da morbimortalidade
associada a doenca®.

1.3 Mecanismos da FA

Trés fatores sdo fundamentais no desenvolvimento e manutencédo da FA: a
presenca de um substrato arritmogénico, um gatilho e um fator modulador.

A fisiopatologia da FA envolve um processo no qual ocorrem alteracdes
anatémicas, funcionais e/ou elétricas nos atrios levando ao remodelamento atrial.
Este remodelamento, por sua vez, compreende um conjunto de mudancas teciduais,
tanto histolégicas como elétricas, que geram conducéo atrial lenta e desorganizada
constituindo o substrato para o aparecimento de arritmias, principalmente a FA. As
alteracBes histologicas incluem especialmente fibrose, resposta inflamatéria e leséo
dos midcitos, enquanto as alteracdes elétricas ocorrem nas membranas celulares e
constituem mudancas em correntes ibnicas, principalmente as relacionadas ao
calcio e potassio. Vale ressaltar que essas alteracdes ndo ocorrem isoladamente,
mas sim em conjunto como parte de um processo decorrente de fatores previamente
estabelecidos?’.

A existéncia de um substrato isoladamente, entretanto, ndo € suficiente para o
surgimento de FA. E necesséario que haja um estimulo deflagrador do processo
arritmogénico. Esse estimulo, denominado gatilho, gera um desequilibrio nos
mecanismos compensatorios que, até entdo mantinham o ritmo sinusal, permitindo a
formacdo de multiplos circuitos de reentrada que culminam na FA8. A atividade
ectdpica cardiaca € a principal responsavel pelo inicio da FA. Ela também é
considerada um gatilho do processo fibrilatério quando gerada espontaneamente
devido a alteracbes elétricas nos cardiomiocitos, mas também pode ocorrer
secundéria ao estimulo de diversos estressores organicos e ambientais (inflamacao,

distarbios hidroeletroliticos, hipervolemia, libac&o alcodlica, intoxica¢des por drogas,
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etc.). Os gatilhos séo originados principalmente nas veias pulmonares, mas também
podem ocorrer em outros focos tais como veias cavas, crista terminalis, seio
coronario, septo interatrial e apéndice atrial em cerca de 20% dos casos'>,

Quanto aos mecanismos responsaveis pela perpetuacdo da FA, sabe-se que
a atividade ectopica oriunda das veias pulmonares e de focos atriais desempenha
um papel secundario®®. As mlltiplas frentes de onda geradas dessa atividade
elétrica percorrem os atrios estruturalmente remodelados por diversos trajetos,
encontrando tecidos com diferentes periodos refratarios, formando assim, circuitos
de reentrada que, combinados a atividade ectdpica, mantém o ritmo de FA (Figura
2). Além disso, a ma adaptacdo do coracdo a frequéncia atrial elevada e a
diminuicdo do periodo refratario atrial levam & manutenc@o e recorréncia precoce
apoés reversdo para ritmo sinusal. Dessa forma, a FA contribui para sua propria
persisténcia por meio do mecanismo de remodelamento elétrico secundario a
taquicardia atrial??.

Outro contribuinte para a perpetuacdo da FA € o remodelamento estrutural,
cuja fibrose intersticial € o principal fator, levando a anormalidades de conducéo e
aumento da vulnerabilidade atrial a FA. Os mecanismos que acarretam essas
mudancas estruturais na matriz extracelular dos atrios ainda estdo em debate e
variam conforme a doenca cardiaca associada. Nesse cenario, € importante
destacar que nem toda fibrose é igual. Alguns tecidos fibréticos gerados por
processo reativo que acumula colageno no intersticio ndo causam alteracbes
significativas na estrutura muscular; outros tecidos de reposicao preenchem lacunas
de cardiomiocitos mortos com fibroblastos e matriz extracelular, preservando a
integridade do tecido em detrimento da continuidade do feixe muscular. Estes
ultimos cursam com alteragdes mais significativas na condutibilidade elétrica e
dificilmente retornam a normalidade?2?3, Estratégias atuais de mapeamento atrial
podem auxiliar na definicAo da area arritmogénica, relacionando a quantidade e

distribuicdo do tecido fibrético ao mecanismo de manutencédo da FA%*.
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Figura 2 - Combinacao dos diferentes mecanismos que perpetuam a FA.
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Fonte: modificado de Cheniti e cols..

1.4 FA e o risco de tromboembolismo

Além de cursar com alteracfes estruturais e elétricas, a FA se comporta como
uma doenca cardiovascular que eleva o risco de eventos trombdéticos. Isso ocorre
devido ao estado pré-trombético advindo do mau funcionamento da cascata de
coagulacdo, da hiperativacdo plaquetaria, estase sanguinea e associagcdo com
outras doencas estruturais cardiacas que também contribuem para a
trombogénese?®.

A predisposicdo para formacdo de trombos em pacientes com FA esta
relacionada a triade de Virchow (lesdo endotelial, estase e hipercoagulabilidade).
Nesse contexto, a estase sanguinea ocorre devido a dilatacdo atrial, associacéo
com IC, velocidade de fluxo no apéndice atrial esquerdo (AAE) reduzida e presenca

de contraste espontaneo. A lesdo endotelial ocorre por dano ou disfuncdo do
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endotélio ou endocéardio que revestem os atrios. Ja a hipercoagulabilidade decorre
de alteragGes plaquetarias e no processo de fibrinélise e coagulacéo?®.

Embora a FA por si sé possa resultar na formacdo de trombos e,
consequentemente, no AVC, a maior contribuicdo para elevacdo do risco de
tromboembolismo esta na presenca de comorbidades associadas e ndo apenas a
manifestacéo isolada da arritmia, dado esse corroborado a baixa incidéncia de AVC
em pacientes com FA isolada (<1% ao ano)?"?%. Dessa forma, a fim de se avaliar o
risco de eventos tromboembdlicos, a identificacdo dos fatores associados é
essencial e constitui a base da estratificacdo de risco. Para isso, diversos escores
gue agrupam os principais fatores clinicos de risco para AVC em pacientes com FA
foram desenvolvidos, sendo o principal deles o0 CHA2DS2VASc no qual pontos sé&o
atribuidos para fatores clinicos [1 ponto para IC, HAS, DM, doenca vascular, idade
65-74, sexo feminino; e 2 pontos para idade = 75 anos e antecedente de AVC,
acidente isquémico transitorio (AlT) ou tromboembolismo]. O CHA2DS2VASc € uma
ferramenta util para diferenciar os pacientes que se beneficiam da anticoagulacéo
oral. Vale salientar que estes fatores ndo sédo uniformes. Alguns carregam um risco
relativo maior que outros e por isso devem ser precocemente identificados para a
tomada de deciséo clinica?®3°,

Apesar do vasto uso, os escores clinicos apresentam limitacdes na predicao
de eventos tromboembdlicos por simplificarem em excesso o que compreende ser
um complexo processo fisiopatoldgico ainda ndo muito bem esclarecido. Dessa
forma, além dos fatores clinicos, uma série de outros fatores de risco também
auxiliam na estratificacdo desses pacientes e podem ajudar a refinar os escores,
tornando-os mais acurados. Biomarcadores elevados como o NT-ProBNP, por
exemplo, foram associados a ocorréncia AVC em pacientes com FA,
independentemente do escore de CHA2DS2VASc, e representam 0 estresse
miocardico3!. Parametros ecocardiograficos e eletrocardiograficos também podem
contribuir nessa avaliacdo, podendo acrescentar mais dados e, assim, melhorar a

acuracia dos escores?7:32,

1.4.1 Parametros do ECOTE relacionados ao risco tromboembolismo

Algumas variaveis ecocardiograficas frequentemente encontradas em

pacientes com FA tém sido associadas a um risco aumentado de tromboembolismo,
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particularmente o AVC, tais como: tamanho e volume atrial esquerdo, disfuncéo
ventricular, grau de calcificacdo valvar e estenose da valva mitral, velocidade de
fluxo no AAE, e presenca de trombo e contraste espontaneo3-3°, Dentre estes, a
presenca de trombo e contraste espontéaneo tém sido largamente estudados como
preditores de tromboembolismo. A identificacdo do contraste espontaneo associa-se
a alto risco para formacao de trombos e possivel embolia, principalmente quando em
maior densidade. Seu achado é frequente em pacientes com FA, principalmente nos
portadores de estenose mitral, sendo mais prevalente na intensidade leve. Os
mecanismos da sua origem estdo intimamente relacionados aos mecanismos
encontrados na FA aqui elucidados (estase atrial, hipercoagulabilidade e disfungéo
endotelial)36-48,

O principal sitio de origem de trombos em portadores de FA é o apéndice
atrial esquerdo (AAE). A disfuncdo contratil dessa estrutura em pacientes com FA,
associado a reducdo na velocidade de fluxo sanguineo e particularidades na sua
propria morfologia contribuem para o aparecimento de contraste espontédneo e
trombogénese. A oclusdo percutanea do AAE surgiu como uma estratégia
alternativa eficaz na reducéo do risco de tromboembolismo em pacientes com FA43-
54 e contraindicacdo / limitacdes com a terapia anticoagulante oral. Recentemente, a
avaliacdo do strain atrial pelo ECOTT mostrou-se ser adequada em predizer a
estase sanguinea no AAE em pacientes com FA nédo-valvar, auxiliando como mais

uma ferramenta na estratificacdo de risco de trombos atriais®®.

1.4.2 Marcadores eletrocardiograficos de risco para FA/tromboembolismo

O ECG, além de ser um exame de facil acesso e baixo custo, constitui
importante aliado na avaliagdo de pacientes com FA. Determinados marcadores
eletrocardiograficos podem sugerir alteracdes atriais de maneira precoce e, assim,
serem uteis na identificacdo de pacientes propensos ao desenvolvimento de FA. Os
achados mais relevantes estéo relacionados a avaliacdo da onda P no ECG de 12
derivacbes, uma vez que esta representa a ativagdo atrial e alteragcdes na sua
morfologia habitual podem sugerir doenca nessa cavidade!®. Bayés de Luna
descreveu diferentes morfologias de onda P no ECG como representantes de graus

variados de bloqueio na conducéo interatrial. Posteriormente, sugeriu que tal
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alteracdo, quando em grau elevado (bloqueio interatrial de terceiro grau), estaria
associada a maior risco de FA e AVC®758,

Os principais indices da onda P relacionados ao aparecimento de arritmias
atriais sdo: duracdo maxima da onda P; dispersdo de P; alteracdes do seu eixo
elétrico; indice de P, definido como desvio padrdo da duracdo de P em todas as
derivacdes; forca terminal da onda P na derivacdo V1; e relagcdo da onda p com o
intervalo PR 1456,

Dados do estudo Copenhagen mostram que a duracdo maxima da onda P
relaciona-se ao aumento do risco de FA e de morte cardiovascular. Nesse estudo,
pacientes com ondas P = 130 ms desenvolveram FA mais frequentemente e tiveram
risco 30% maior de morte cardiovascular em relacéo aqueles com onda P normal®®.
Achado semelhante foi reportado em um seguimento de 15,8 anos de pacientes com
idades = 60 anos do Framingham Heart Study, no qual a duracdo maxima de P
também esteve associada ao risco maior de FA®?, Da mesma forma, De Becquer e
cols. observaram que a combinacdo de alteragcbes morfoldégicas e na duracdo da
onda P elevava significativamente o nivel de predicdo de desenvolvimento de FAS,
Por outro lado, em 42.751 ECGs analisados por Perez e cols., 0 marcador mais
fortemente associado ao desenvolvimento de FA foi o indice de P, com uma relagéo
de risco de 2,7 para valores > 35 %6,

A dispersdo de onda P também esteve relacionada a FA. Koide e cols.
avaliaram o risco de progressao de FA paroxistica para permanente e encontraram
que apenas a dispersdo de P e a idade eram preditores independentes do
desfecho®. Por fim, a forca terminal da onda P, que corresponde ao produto da
duracéo pela amplitude da porcéo final da onda p em V1, conhecido como indice de
Morris, também tem se mostrado como um marcador prognostico de arritmias atriais,
além de estar diretamente relacionado ao AVC, como mostraram Soliman e cols. em

uma populacio na Africa®s.

1.5 Asondas f e os subtipos de FA

Apesar da andlise da onda P do ECG trazer informacbes a respeito dos
estados estrutural, funcional e elétrico dos atrios, nos pacientes com FA ela ndo esta
presente, dando lugar a ondulac¢des variaveis na linha de base denominadas ondas
f, as quais tém sido, por muito tempo, objeto de estudo de varios pesquisadores que
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almejam encontrar novos parametros eletrocardiograficos Uteis na pratica clinica e
melhor entendimento da fisiopatologia dessa arritmia®+.

Um dos primeiros registros de interesse no estudo dessas ondas data de
1915, quando Hewlett e Wilson apresentaram um caso de FA com ondas grossas®.
Em seguida, na década de 1930, Cookson correlacionou a amplitude dessas ondas,
de maneira subjetiva, a grupos de doencas cardiacas divididos entre doencas
reumatica e aterosclerética®. Foi entédo que Osol, em 1956, classificou pacientes com
FA em dois tipos, de linhas grossas e linhas finas, com ponto de corte de 0,2 mm. A
maioria dos pacientes com doenca reumatica encontrava-se no grupo de FAg
enguanto que aqueles com FAf eram representados principalmente pelos portadores
de doenca aterosclerdtica. Seus resultados estimularam outros pesquisadores a
estudarem o real significado dessas ondas®®:5’.

Foi apenas em 1962 que Thurmann e Janney, a partir da andlise de 194
pacientes com FA, reportaram consideravel associacdo entre ondas f grossas e
doencas reumaticas, e ondas f finas com doenca aterosclerética®. A partir de entéo,
diversos outros estudos foram publicados tendo como objetivo a avaliagdo dessas
ondas e sua relacdo ndo mais apenas ao tipo de doenca de base, mas com
variaveis clinicas e ecocardiograficas®® /0. A exemplo disso, em 1966, Aravanis e
cols. Relacionaram, de maneira importante, a idade, o tipo de doenca de base e a
duracdo da FA com a amplitude de f, mas ndo encontraram associacdo com o
tamanho do atrio esquerdo (AE) e com a presséo capilar pulmonar®®.

Até entdo, o ponto de corte para classificacdo em ondas f finas e grossas era
de 0,5 mm. Em 1966, Peter e cols., ao compararem a amplitude dessas ondas com
a forca terminal da onda P em V1 em pacientes que eram submetidos a CVE,
determinou um novo corte de 1,0 mm e sugeriu que a FA de ondas f grossas estaria
relacionada ao indice de Morris anormal e, possivelmente, se associaria ao
diagnéstico de hipertrofia atrial esquerda (HAE).

Dessa forma, consagrou-se a existéncia de duas formas eletrocardiograficas
de apresentacédo da FA com base na amplitude das ondas f: uma com ondas f finas,
por vezes imperceptiveis, que se confundem com a linha de base (< 1,0 mm), e
outra com ondas f grossas (> 1,0 mm), bem visiveis, e que, as vezes, podem

confundir-se com flutter atrial’* (Figura 3).
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Figura 3 - Subtipos de FA com base na amplitude das ondas f em V1. A: FA de linhas
grossas. B: FA de linhas finas.
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Fonte: Modificado de Gallagher e Camm, 1998 2.

1.6 Aimportancia diagnostica da amplitude das ondas f

As informagbes advindas do ECG constituem importantes aliadas na
otimizacdo do manejo da FA. O estudo da amplitude das ondas f € um parametro
facilmente mensuravel por meio do uso de compassos eletrdbnicos e mostrou-se ser
uma medida reprodutivel em repetidos ECG, sem sofrer variagdes bruscas’>73.

Em se tratando especificamente desse parametro, € evidente que existam
alteracOes atriais que levam a diferencas na voltagem das ondas f de pacientes com
FA, mas estdo mascaradas pelo complexo mecanismo fisiopatolégico envolvido
nessa arritmia. Por isso, muitas publicacbes na literatura ndo obtiveram éxito em
relacionar determinadas alteracGes as ondas f, diminuindo a validade da sua analise.
Apesar disso, associacdes foram positivamente reportadas, principalmente em

relacdo a predicdo de resultados com tratamentos instituidos tais como: FA com
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ondas f finas estdo mais propensas a recorréncia em pacientes submetidos a
ablacdo por cateter, e FA de ondas f grossas apresentam maior chance de reversao
durante o procedimento’4’; e pacientes portadores de FA de ondas grossas
mantém mais frequentemente o ritmo sinusal apés 6 semanas da CVE quando
comparado com FA de ondas finas’®. Dessa forma, é importante observar e
caracterizar o aspecto das ondas f no ECG em pacientes com FA, dadas as
possiveis informagcdes que essas ondas podem fornecer em relacdo ao paciente e
auxiliando o médico a entender e atuar frente as possiveis complicacdes que essa

doenca pode trazer’3,

1.7 Relacdo entre a amplitude das ondas f e parametros clinicos e
ecocardiograficos

Desde a década de 1950, pesquisas vém sendo realizadas com o objetivo de
correlacionar alteracbes na amplitude das ondas f com achados ecocardiograficos
tais como HAE, fluxo baixo no AAE, presenca de trombo e/ou contraste espontaneo
e doenca valvar; e também relacionar esse parametro a outras variaveis como o
tempo de FA, idade, risco de tromboembolismo, sucesso na cardioversdo e tempo
de manutencdo em ritmo sinusal apds cardioversao, além do sucesso na ablacéo e
tempo de permanéncia em ritmo sinusal pos-ablacao.

Essas associacbes nem sempre foram significativas e muitas foram
discordantes entre si, mas criaram teorias para tentar explicar os achados. A FA de
ondas f grossas (> 1,0 mm) foi, entdo, descrita como representante de um ritmo mais
organizado, semelhante ao flutter atrial, com ondas de contracdo do apéndice atrial
mais rapidas e, portanto, menos frequentemente associada a formacao de trombo e
eventos tromboembdlicos. J& a FA de ondas finas refletiria uma atividade elétrica
atrial desorganizada, decorrente de alteragbes importantes na arquitetura atrial, e
associada a risco potencial de tromboembolismo’”~"°, A Tabela 1 sumariza 0s
estudos mais recentes e relevantes relacionados a amplitude das ondas f,

evidenciando a grande heterogeneidade de resultados encontrados.
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Tabela 1 - Resumo dos principais trabalhos mais recente publicados em relagdo a caracterizagdo da amplitude das ondas f, evidenciando a
grande heterogeneidade de resultados. FAf: fibrilacdo atrial de ondas finas; FAg: fibrilacdo atrial de ondas grossas; VAAE: velocidade de fluxo
no apéndice atrial esquerdo; AAE: apéndice atrial esquerdo; SPAF: Stroke Prevention in Atrial Fibrillation Study; FA NR: fibrilagdo atrial ndo-
reumatica; FAR: fibrilacdo atrial reuméatica; HAE: hipertrofia atrial esquerda; ECOTE: ecocardiograma transesoféagico; FEVE: fracdo de ejecdo
do ventriculo esquerdo; AE: atrio esquerdo; ECOTT: ecocardiograma transtoracico; ECG: eletrocardiograma; CVE: cardioversao elétrica.

Referéncias

Populacéo

Objetivo

Técnica de avaliacdo

Resultados principais

Resultados secundarios

Li e cols.
1995 80

78 pacientes com
FA cronica NR

Correlacionar amplitude de f
com funcéo do AAE, contraste
espontaneo no AAE ou
formacéao de trombo

Método de Peter et al.

FAf <1,0mm
FAg=1,0mm

ECOTT e ECOTE

FAg associou-se a menor
velocidade esvaziamento do
AAE, maior prevaléncia de
contraste espontaneo e
trombo

Sem associa¢ao significativa
com tamanho do AE e do
AAE, idade e duracdo da FA

Blackshear e cols.

1996 77

53 pacientes do
SPAF IIl (VAAE);
450 pacientes do
braco controle do
SPAF I, com FANR

Correlacionar a amplitude de f
com a VAAE;

Avaliar a relacdo da amplitude
de f com risco de
tromboembolismo

Amplitude méxima em V1

segundo método de
Peter et al.

FAf <1,0mm
FAg=1,0mm

ECOTE

N&o encontrou-se associa¢ao
entre ondas f e VAAE e risco
de tromboembolismo

Ondas f grossas s@o mais
frequentes em FA persistente
gue paroxistica.

FAf associa-se com aumento
da massa do VE, mas nao
houve associagdo com HAE

Nakagawa e cols.

2001 &

82 pacientes com
FA cronica NR

Correlacionar amplitude de f
com achados do ECOTE,
variaveis hemostaticas e
eventos tromboembdlicos

Método de Peter et al.

FAf <1,0mm
FAg=1,0mm

ECOTE

AAE foi maior e com menor
velocidade na FAf;

Contraste espontaneo e
trombo néo foi diferente com
diferentes amplitudes de f.
Coagulabilidade e atividade
fibrinolitica foi maior na FAf.
Maior prevaléncia de AVC em
FAf;

Idade mais elevada mais
frequente em FAf;

Duracao da FA, tamanho AE
e FEVE sem diferencas entre
0S grupos

Bollmann e cols.
2001 88

Continua.

36 pacientes com
FA NR

Determinar relacao entre
amplitude de f e tamanho do
AE e VAAE usando diferentes
técnicas de afericdo do ECG;

Método de Peter et al.

FAf <1,0mm
FAg=1,0mm

Métodos de
processamento de sinal

ECOTT e ECOTE

N&o houve associacao entre
amplitude de f e tamanho do
AE, VAAE e presenca de
contraste espontaneo;

A relagdo da amplitude de f
com a VAAE depende da
técnica de afericdo do ECG

A contracdo do AAE
apresenta rela¢cdo mecéanica
com a atividade fibrilatéria na
FA
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Tabela 1 — Resumo dos principais trabalhos mais recente publicados em relacdo a caracterizacdo da amplitude das ondas f, evidenciando a
grande heterogeneidade de resultados. FAf: fibrilacdo atrial de ondas finas; FAg: fibrilacdo atrial de ondas grossas; VAAE: velocidade de fluxo
no apéndice atrial esquerdo; AAE: apéndice atrial esquerdo; SPAF: Stroke Prevention in Atrial Fibrillation Study; FA NR: fibrilacdo atrial ndo-
reumatica; FAR: fibrilacdo atrial reumética; HAE: hipertrofia atrial esquerda; ECOTE: ecocardiograma transesoféagico; FEVE: fracdo de ejecdo

do ventriculo esquerdo; AE: atrio esquerdo; ECOTT: ecocardiograma transtoracico; ECG: eletrocardiograma; CVE: cardioversao elétrica.

Yamamoto e cols.

88 pacientes com
FA crbnica néo-

Correlacionar amplitude de f
com parametros do ECOTE e

Amplitude maxima de f
em V1;

FAf <1,0mm

Duragdo daFA e a
prevaléncia de
tromboembolismo foi maior na
FAf;

Prognostico da FAf foi pior;

79 i
2005 valvar risco de tromboembolismo FAg=1,0mm ?I'ar_nrimh_O do AE e AAE, VAAE foi menor no FAf
incidéncia de trombos, e
ECOTE severidade do contraste

espontaneo foi maior na FAf;

Yilmaz e cols.

811 pacientes com

Associar os subtipos de FA de

Nao relatado derivagao
analisada;

FAg associou-se a mais
eventos cerebrovasculares e

Idade avancgada, hipertensao,
tabagismo e dosagens
maiores de fibrinogénio

2007 6 FA > 24horas acordo com a amplitude de f FAf <1,0mm foi mais frequente em associaram-se a FAf. AE
duragéo com parametros clinicos FAg=1,0mm pacientes com estenose maiores e sexo feminino
mitral. esteviveram associados a
ECOTT ou ECOTE FAg.
Correlacionar amplitude de f Arpp_lltude maxima € . FAf foi marcador de FA de
e ) média de fem DIl e V1; . - . i
com clinica e ECO; maior duragdo e maior AE; e
. . ; . - . ~ Sem associacao significativa
Nault e cols. 90 pacientes com Avaliar se a amplitude prediz FAf FAg foi preditora de reverséo :
74 - ~ <1,0mm ~ com velocidade do AAE,
2009 FA persistente a reversdo da FA durante durante ablacéo e ;
~ ~ FAg=1,0mm ~ i . FEVE, tromboembolismo
ablagc&o e manutencgéo do manutencdo em ritmo sinusal
ritmo sinusal. ECOTE no seguimento

Cheng e cols.

2013 %

Continuagéo.

54 pacientes com
FA persistente
sintomatica

Determinar se a amplitude de
f é preditora de recorréncia da
fibrilacéo atrial apés ablagéo
por cateter

Média das ondas f de
trés ECG realizados com
um minuto de intervalo
entre si, antes da
ablagédo por cateter, em
DI, aVF e V1.

ECOTE

Amplitude baixa de fem V1 e
aVF associo-se a recorréncia
da FA apos ablagéo por
cateter

Melhores pontos de corte
para V1 e aVF foram
<0,123mV e < 0,093mV,
respectivamente.
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Tabela 1 — Resumo dos principais trabalhos mais recente publicados em relacdo a caracterizacdo da amplitude das ondas f, evidenciando a
grande heterogeneidade de resultados. FAf: fibrilacdo atrial de ondas finas; FAg: fibrilacdo atrial de ondas grossas; VAAE: velocidade de fluxo
no apéndice atrial esquerdo; AAE: apéndice atrial esquerdo; SPAF: Stroke Prevention in Atrial Fibrillation Study; FA NR: fibrilacdo atrial ndo-
reumatica; FAR: fibrilacdo atrial reumética; HAE: hipertrofia atrial esquerda; ECOTE: ecocardiograma transesoféagico; FEVE: fracdo de ejecdo

do ventriculo esquerdo; AE: atrio esquerdo; ECOTT: ecocardiograma transtoracico; ECG: eletrocardiograma; CVE: cardioversao elétrica.

Zarzoso e cols. 62 pacientes com

Avaliar se a analise da
amplitude de f em mdltiplas
derivagfes pode predizer

Método de Meo et al.

Ondas f a partir de
algoritmos de

A medic&o da amplitude de f
em multiplas derivagdes foi
melhor preditora de
manutencao dos resultados

DI, V1, V2 e V5 foram as
melhores derivagdes que

a7 - . o e
2016 FA persistente resultados alongo prazo e Processamento desinal o qqaygios pos aplagao - Olimizaram a predigdo dos
ablacéo P ¢ comparado com a medigdo &
em apenas uma derivagédo
Método de Peter et al.
Amplitude méaxima de f
Avaliar se a amplitude de f é em DIl e V1 . . = o
Zhao e cols. 94 pacientes com preditora de manutencéo do Eﬁ%iiiogguageR%rgag 6 ygorzog\éeeatzsn?gfﬁgign&e
201778 FA persistente ritmo sinusal 6 semanas pés FAf <1,0mm Qd P grup de d |
CVE FAg=1,0mm semanas da CVE presenca de doenca valvar
ECG pré e pés CVE
Método de Thurmann et
al.
. . . (s O grupo com FAf teve maior
A:;a:jlliagg Sfeeggr?n?)o':epr\r?brc]jlismo :rrnn F\)}I;Ude maxima de f FAg foi determinada como percentual de HAS,
lcen e cols. % 328 pacientes com gm gcientes com FA variavel independente hiperlipidemia, eventos
& ) FA permanente ernaanente (excluidos com IC  FAf <0,5mm protetora para eventos tromboembdlicos e maiores
2 estenose mitral) FA >0’5mm tromboembdlicos valores de didmetro AE,
9=t quando comparado ao FAg.
ECOTT
Concluséo.

Fonte: modificado de Cheniti e cols. 1®
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Associacao entre FA de ondas grossas e a presenca de contraste espontaneo
e/ou trombo foi descrita por Li e cols., com uma sensibilidade de 80% e
especificidade de 58,1% em predizer estase sanguinea no AAE®. Por outro lado,
diversos estudos ndo encontraram associacao significativa entre a presenca de
contraste espontaneo e/ou trombo com o subtipo de FA baseado na amplitude da
onda f49|74|77,81.

Grande controvérsia na literatura existe quanto ao real beneficio da amplitude
de f como um marcador acurado para inferir riscos e contribuir no direcionamento de
estratégias terapéuticas na FA. Resultados promissores foram relatados com relacao
ao sucesso da ablacdo por cateter na FA persistente’s, e ao sucesso da
cardioverséao elétrica’®, nos quais a FA de linhas grossas favoreceu tal desfecho.

Associagdo entre onda f > 1,0 mm com o aumento do atrio esquerdo e
sobrecarga atrial foi descrita em alguns estudos®®8-83, Qutros ndo encontraram
essa relacdo ou até mesmo encontraram o inverso’®. Ja Peter e cols. mostraram
associacao significativa entre a FA de linhas grossas e a presenca de onda P com
porcao terminal proeminente na derivacao V1 (sinal de Morris), um marcador de
sobrecarga atrial esquerda, apds o restabelecimento do ritmo sinusal por meio da
CVE',

Outra variavel que pode estar associada a amplitude da onda f é a velocidade
de fluxo no AAE. Estudos demonstraram correlacdo entre a baixa velocidade do
fluxo no AAE e maior incidéncia de contraste espontaneo nessa estrutura devido a
estase sanguinea*?>4%52, Qutros correlacionaram o fluxo no AAE com a atividade
elétrica em pacientes com FA sugerindo que a amplitude das ondas f poderia estar
relacionada a atividade dessa estrutura®4®s, Os resultados, entretanto, foram
discordantes, ora relacionando significativamente uma maior velocidade do fluxo no
AAE as ondas f grossas’®8l, ora relacionando a maior velocidade as ondas f finas
80.83 ora ndo encontrando relacéo significativa entre os achados do ECG e do ECO
49_

Apesar dessas disparidades, parece haver uma tendéncia de que a amplitude
de f > 1,0mm possa estar relacionada a etiologia da doenca cardiaca valvar mitral,
em particular a estenose mitral, sendo mais prevalente quanto menor a area
valvart28386_ por outro lado, a FA de etiologia ndo valvar tende a nédo estabelecer
relacdo significativa entre os achados eletrocardiograficos e os parametros clinicos e

ecocardiograficos, uma vez que muitos fatores atuam modulando a amplitude da
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onda f. Entretanto, estudos com um maior nimero de pacientes sdo necessarios
para demonstrar a preponderancia de alguns desses fatores como influéncia para a
amplitude de f, e assim poder servir como marcador a ser levado em consideragao
nas decisdes clinicas (controle do ritmo, anticoagulacéo oral, cardioverséo, etc.).

Até os dias atuais o tema estudado ainda se mostra controverso na literatura

meédica e requer novas pesquisas para ser consolidado.
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2 OBJETIVOS

Os objetivos do presente estudo foram:

1 - Correlacionar a amplitude das ondas f do eletrocardiograma com variaveis
clinicas e ecocardiograficas que indicam maior risco de tromboembolismo (escore
CHA2DS2VASc, diametro e volume do atrio esquerdo, velocidade de fluxo no

apéndice atrial esquerdo, presenca de contraste espontaneo e trombo atrial).

2 - Avaliar o impacto da amplitude das ondas f no sucesso da CVE
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3 METODOS

Trata-se de um estudo retrospectivo, observacional, com base na andlise de
dados de prontuario (clinicos, eletrocardiograficos, ecocardiograficos e laboratoriais)
de 57 pacientes com FA nao valvar persistente submetidos a cardioversao elétrica
no Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia (IDPC) no periodo entre 2013 e 2015.
Este estudo & uma sub-analise de um projeto conduzido nessa instituicdo, naquele
periodo, no qual se avaliou a presenca de trombose atrial e contraste espontaneo
em pacientes sob anticoagulacdo plena que foram submetidos a cardioversao

quimica ou elétrica (Moraes LR, Tese de Doutorado, 2015) (Figura 4).

Figura 4 - Protocolo descrito na tese de doutorado de Moraes LR.

Pacientes com FA persisiente com duragio = 48 horas

Aniicoagulante oralpor 3 semanas (varfarina)
(INR enire 2,0 e 3,0)

Ecocardiograma Transeso Figico(ETE)

Cardiov ersio eléirica (CYE)

Ritmo Sinusal Fihrilacioe airial

Anticoagulacio oralpor 4 semanas oumais

(INR enire 2.0 & 3.00

Ecocardivgrama Transesofigico

(ECOTEE)

Fonte: Moraes, LR, 2015 2.

Nessa ocasido, aplicou-se o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido
obedecendo as recomendacdes da Resolucdo n° 196, de 10 de outubro de 1996 do
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Conselho Nacional de Saude, e, apds a sua compreensao e aceitacdo, 0 mesmo foi
assinado pelo paciente e arquivado em prontuario.

Todos os pacientes selecionados eram portadores de FA / flutter atrial ndo
valvar persistente (duracdo maior que 7 dias, ndo revertidos previamente), néo
possuiam contraindicacdo ao uso de anticoagulantes orais (discrasia sanguinea,
AVC isquémico ou hemorragico ha menos de 15 dias, Ulcera péptica em atividade,
presenca de sangramento ativo, impossibilidade de atingir ou manter o INR entre 2 e
3 por trés semanas prévias a CVE e quatro semanas ap0s) e nem contraindicacao a
realizacdo do ECOTE (anomalia esofagica). Pacientes com historia de infarto do
miocardio, cardiopatia reumatica, hipertireoidismo, doenca do ndé sinusal, FA
deflagrada no p6s-operatoério de cirurgia cardiaca, doenca maligna ou incapacitante
com mau prognostico a curto prazo foram excluidos do estudo.

O anticoagulante utilizado mais frequentemente foi a varfarina sddica e o
estado de anticoagulacao foi avaliado pelo INR. Os pacientes eram mantidos com
INR entre 2 e 3 por 3 semanas prévias a CVE. Em seguida, eram encaminhados
para realizacdo de ECOTE e, ap0s a CVE, eram mantidos sob anticoagulacéo plena
por mais 4 semanas ou indefinidamente caso apresentasse escore CHA2DS2VASc >
1. Cinco pacientes estavam em uso de anticoagulacdo com ACOD (excluidos do
protocolo original e incluidos no presente estudo).

A prescricdo de farmacos antiarritmicos por pelo menos uma semana antes
da CVE foi permitida®®. Apés a CVE, esses farmacos eram prescritos para
manutencdo do ritmo sinusal. Propafenona (300mg duas vezes ao dia) ou sotalol
(160mg duas vezes ao dia) foram utilizadas em pacientes sem histéria de IC,
disfuncéo ventricular ou considerados de risco para a ocorréncia de efeitos pro-
arritmicos (distarbios hidroeletroliticos, isquemia miocardica, fracdo de ejecéo
reduzida, arritmias ventriculares complexas). Nos demais casos, utilizou-se a
amiodarona (200 a 400mg via oral duas vezes ao dia). As doses eram
incrementadas na consulta de retorno apés CVE caso a sintomatologia sugerisse
recorréncia da arritmia.

Os pacientes também poderiam estar em uso de medica¢des coadjuvantes
tais como betablogueador, antagonista de canal de calcio, diurético, inibidor de
enzima conversora de angiotensina, bloqueador do receptor da angiotensina,
estatinas e espironolactona a depender das condi¢cGes clinicas subjacentes (IC,

insuficiéncia coronariana, HAS, etc.). Além disso, no periodo pré-CVE ou em caso
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de insucesso no restabelecimento do ritmo sinusal, o controle da resposta ventricular
era realizado com farmacos que atuam sobre o né AV: betabloqueador e/ou
antagonista do canal de célcio nao-diidropiridinicos, isoladamente ou em
associacao. O objetivo era uma frequéncia alvo em torno de 80 a 110 batimentos por
minuto e o critério de escolha e ajuste de dose era baseado principalmente pela
sintomatologia.

O estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa do IDPC sob o
parecer de numero 3.244.400.

3.1 Critérios de incluséo

Foram incluidos na analise:
1. Pacientes de ambos 0s sexos;
2. Portadores de FA de origem néo valvar, persistente (duracdo maior que 7 dias,
nao revertidos previamente), comprovada pelo ECG;
3. Submetidos a CVE com ou sem sucesso;

4. Que possuiam ECGs pré e/ou pos CVE para avaliagdo em ritmo sinusal.

3.2 Critérios de exclusao

Constituiram critérios de excluséo:

1. Ritmo de flutter atrial;

2. Pacientes que apresentaram cardioversao quimica,

3. Pacientes cujos prontuarios ndo foram identificados ou que tiveram seus
ECGs pré ou pés CVE extraviados ou danificados ao longo do tempo, ou com

qualidade técnica comprometida.

3.3 Analise eletrocardiografica

Os ECGs pré e po6s cardioversao, registrados com velocidade de 25mm/s,
foram digitalizados. A afericdo da amplitude das ondas f foi realizada com auxilio do
programa Cardio Calipers 3.3 na derivacdo V1. A FA foi classificada de acordo com
a amplitude das ondas f em: ondas grossas, quando a amplitude maxima era =

1,0mm, e em FA de ondas finas quando < 1,0mm, medida pela deflexdo maxima da
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onda pela técnica ja descrita na literatura "*. A amplitude maxima da onda f em V1
foi calculada com ampliacdo do sinal em até 10x para melhor preciséao (Figura 5). As
ondas f foram identificadas sempre dentro do intervalo T-QRS. Ondas U e ondas T
foram identificadas e distintas das ondas f. As medi¢cbes foram feitas por dois
examinadores independentes e cegos para os resultados do ECOTE e da CVE.

A duracédo da onda p em V1 e DIl assim como a forca terminal da onda p em
V1 (normal para valores mais positivos que -0,04, e anormal para valores mais
negativos ou iguais a -0,04) foram analisadas pés CVE, conforme a técnica descrita

por Peter e cols’?,

Figura 5 - Calculo da amplitude da onda f, partindo do pico ao vale.

Y]

W

Fonte: modificado de Nault et al. 7.
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3.4 Realizacao e andlise do ECOTE

O ECOTE foi realizado utilizando-se o ecocardidgrafo General Eletric com
transdutor transesofagico. A aquisicdo das imagens seguiu a orientacdo da Secéo
de Ecocardiografia do IDPC e foi baseada nas Diretrizes da Sociedade Americana
para realizacdo de ECOTE®.

Dados como tamanho do AE, volume atrial, fracdo de ejecao, presenca de
trombo / contraste espontaneo e velocidade de fluxo no AAE foram obtidos.
Contraste espontaneo foi definido pela presenca de “fumaca” em redemoinho na

cavidade atrial, e classificado em discreto (quando vista apenas com grande ganho
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de sinal) e significativa (quando ocupava grande parte da cavidade atrial e
visualizada mesmo com baixo ganho de aquisicdo do sinal). Trombo atrial foi
definido como massa intracavitaria circunscrita, uniformemente consistente e
ecorrefletiva, diferente do endocardio atrial e da musculatura pectinada, e presente

em mais de um plano de imagem.

3.5 Realizacao e andlise da CVE

Todos os pacientes foram submetidos a CVE apoés jejum de pelo menos 12
horas e sob sedacédo venosa a critério do médico assistente. Os choques foram
realizados com cardioversor de corrente continua bifasica, com pas retangulares
com eixo maior de 8cm, cobertas por gel condutor, tendo a preocupacdo de manter
uma pressao sobre elas semelhante a um peso de 10kg, bem como de néo as retirar
rapidamente apés cada choque aplicado, a fim de ndo dispersar a energia. As pas
eram colocadas na regido anterior do térax, uma no segundo espaco intercostal
direito (dnodo) e a outra na linha hemiclavicular esquerda, no sexto espaco
intercostal (catodo). Os choques foram sincronizados com o pico da onda R e com
intensidades crescentes de energia, estabelecidas a critério do médico assistente. O
protocolo era interrompido apo6s restabelecimento do ritmo sinusal ou apds se
encerrarem a aplicacdo das cargas. O intervalo entre os choques era sempre 0
menor possivel.

Estabelecimento do ritmo sinusal foi considerado quando o ritmo sinusal era
mantido por pelo menos uma hora. Em caso de recorréncia imediata, o
procedimento era realizado novamente seguindo o mesmo protocolo. Se houvesse
Nnovo insucesso no restabelecimento do ritmo sinusal, era realizado apenas o
controle da resposta ventricular com a utilizagcdo de beta-bloqueador e/ou diltiazem,
caso necessario. Apos cessar o efeito da sedacdo, ECG de 12 derivacdes foi
realizado para confirmacédo do sucesso do procedimento.

Sucesso foi definido como a manutengéao do ritmo sinusal por pelo menos 1

hora apds o procedimento, quando o paciente recebeu alta para casa.
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3.6 Analise estatistica

Para a analise estatistica, as variaveis quantitativas foram expressas pela
média e desvio padrdo ou mediana, minimo e méaximo, dependendo da assimetria
dos dados, e as variaveis categoricas pela frequéncia absoluta e porcentagem.

Para a analise de diferenca entre os grupos, utilizou-se o teste t-Student ou
Mann-Whitney para variaveis quantitativas (dependo da suposicdo de normalidade
dos dados testado pelo teste de Kolmogorov-Smirnov) e o teste exato de Fisher ou
Qui-Quadrado para variaveis categoricas.

A fim de ser avaliar o poder discriminativo da f maxima medida em V1 para o
sucesso do procedimento e presenca do indice de Morris pds-CVE, realizou-se a
curva ROC. O teste de Youden foi utilizado para obtencdo do ponto de corte e
apresentacao da sensibilidade e especificidade. O método de regressao logistica foi
usado para ajuste da f maxima como preditora do sucesso na CVE, utilizando nos
modelos varidveis com valores p menor que 0,10 quando possivel.

Associagfes entre f maxima em V1 e o indice de Morris foram feitas por meio
da correlacédo de Spearman. O coeficiente de correlacdo de concordancia (CCC) e o
C.b (correct bias) foram utilizados para medir a concordancia intraobservador e
interobservador. Todos os dados foram analisados no programa SPSS versao 19.0.

O nivel de significancia adotado foi de 5%, ou seja, diferencas foram

consideradas significativas quando o valor de p era menor que 0,05.
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4 RESULTADOS

Dos 92 pacientes com FA / flutter persistente ndo valvar selecionados, 17
apresentavam flutter e ndo foram incluidos na andlise. Dos 75 pacientes com FA, 9
foram excluidos por dados perdidos, prontuarios ndo encontrados, ma qualidade do
ECG ou estenose mitral, e 9 por apresentarem reversdo com antiarritmicos antes da
CVE. A amostra foi, entdo, composta por 57 pacientes, sendo que em 8 deles néo

se obteve sucesso na CVE (Figura 6).

Figura 6 - Fluxograma dos pacientes incluidos e excluidos do estudo.

92 pacientes com FA / Flutter
persistente nao valvar

75 pacientes com FA 17 pacientes com Flutter atrial

(excluidos)

9 excluidos por:
- Dados perdidos 66 pacientes com FA
- Prontuarios nao encontrados persistente nao valvar
- Ma qualidade do ECG 9 excluidos por:
- 1 reclassificado como estenose - Cardioversao quimica

mitral 57 pacientes com FA

persistente nao valvar

| 49 CVE c/ sucesso | | 8 CVE s/ sucesso |

33 FAg* 16 FAf 2 FAg* 6 FAf*

4.1 Caracteristicas clinicas

A Tabela 2 mostra as caracteristicas basais da popula¢édo do estudo. A média
de idade foi de 61,53 + 10,86 anos sendo 70,2% do sexo masculino. A comorbidade
mais frequente foi a HAS, presente em 82,5% dos pacientes. O CHA2DS2VASc
meédio foi de 2,26 + 1,56 e a maioria dos pacientes apresentava escore superior a 1.
A duracédo média da FA foi de 399,39 + 777,67 dias, variando de 10 a 5465 dias.



4 RESULTADOS 48

Tabela 2 - Caracteristicas gerais dos pacientes do estudo.

N Média + DP %
Idade 61,53 + 10,86 -
IMC 29,77 + 6,04
Sexo masculino 40 - 70,2%
HAS 47 - 82,5%
DM 14 - 24,6%
DAC 9 - 15,8%
ICC 4 - 7%
AVC 7 - 12,3%
VP 4 - 7%
CHA;,DS,;VASc 2,26 +1,56
0 5 - 8,8%
1 17 - 29,8%
2 11 - 19,3%
3 12 - 21,1%
4 7 - 12,3%
5 4 - 7,0%
6 0 - 0%
7 1 - 1,8%
Duragdo FA (dias) 399,38 + 777,67
Em uso de Varfarina 52 91,2%
Em uso de ACOD 5 8,8

N: niumero de pacientes; DP: desvio padréo; IMC: indice de massa corpérea; DAC: doenca
arterial coronariana; ICC: insuficiéncia cardiaca congestiva; AVC: acidente vascular cerebral;
IVP: insuficiéncia vascular periférica; ACOD: anticoagulantes orais de acao direta.

4.2  Caracteristicas laboratoriais e ecocardiograficas

As caracteristicas ecocardiogréficas e laboratoriais da populacdo estudada
estédo representadas na Tabela 3. A FEVE média foi de 55,44 + 11,55 %, o diametro
e volume indexado médios do AE foram de 47 + 5,14 mm e 50,5 + 13,73 ml/m?
respectivamente, e a velocidade de fluxo no AAE média de 30 + 9,69 cm/s (VN >
50cm/s). Cinco pacientes (8,8%) apresentavam trombo no AE e 32 (56,1%)
contraste espontaneo significativo (graus 3 e 4), a despeito do uso de antagonista de

vitamina K com INR terapéutico entre 2,0 e 3,0 ha pelo menos 4 semanas. O INR
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meédio foi de 2,9 £ 0,79. Quanto aos parametros laboratoriais, 0s niveis médios de

PRO-BNP e PCR pré-CVE eram elevados.

Tabela 3 - Caracteristicas laboratoriais e ecocardiograficas dos pacientes do estudo.

N Média + DP %
FEVE (%) 55,44 + 11,55
Diametro AE (mm) 47 +5,142
Volume indexado AE (ml/m?) 50,50 + 13,73
Velocidade fluxo AAE (cm/s) 30,0 +9,69
Contraste espontaneo 32 - 56,1%
Trombo AE 5 - 8,8%
PRO-BNP 1622,54 + 2046,66
PCR 0,92 +1,21
INR pré-CVE 2,90+0,79

N: numero de pacientes; DP: desvio padrdo; FEVE: fracdo de ejecdo do ventriculo

esquerdo; INR: relacdo normalizada internacional.

4.3 Caracteristicas eletrocardiograficas

A Tabela 4 ilustra as caracteristicas eletrocardiograficas gerais dos pacientes

incluidos na analise. A amplitude média das ondas f-maxima medidas em V1 foi de
1,11 £ 0,50, variando de 0,3 a 2,9 mm. Quanto ao indice de Morris, em 40,8% (20

pacientes) era normal no eletrocardiograma apds reversdo para ritmo sinusal, e em

59,1% (29 pacientes) estavam alterados. As duracfes médias da onda P foram
elevadas tanto em V1 como DIl (121,44 + 20,36 e 128,41 * 26,42mm,

respectivamente).

Tabela 4 - Caracteristicas eletrocardiograficas dos pacientes do estudo.

Média + DP
F-maxima V1 1,11 +0,50
indice Morris p6s-CVE -0,05 + 0,39
Duragdo p-V1 pés CVE (ms) 121,44 + 20,36
Duragdo p-DIl pés CVE (ms) 128,41 + 26,42

DP: desvio padréao.
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4.4  Caracteristicas com base na amplitude de f

Trinta e cinco pacientes tinham FAg e 22 apresentavam FAf com base na
medida de f maxima em V1. Nao se observaram diferencas entre os grupos quanto
as caracteristicas clinicas e ecocardiograficas. Apesar de ndo estatisticamente
significativo, os niveis de PCR pré-CVE foram mais elevados em portadores de FAf
(p = 0,07). Pacientes com FAg apresentaram maior taxa de sucesso na reversao ao
ritmo sinusal com a CVE (94,3% versus 72,7%, p = 0,045; OR 6,19, IC 95% 1,12 -
34,14) (Tabela 5 e Grafico 1).

Tabela 5 - Caracteristicas com base na amplitude de f maxima em V1 (continua).

FAg (f-max V1 2 1mm) FAf (f-max V1 < 1mm) P
N =35 N =22

Idade 61,43+12,41 61,68 + 8,07 0,933
Sexo masculino 23 (65,7%) 17 (77,3%) 0,391
Peso (Kg) 81,0 +18,13 94,23 + 27,31 0,071
Superficie corpérea (m?) 1,90+ 0,25 2,05+0,30 0,091
IMC (Kg/m?) 28,44 + 4,62 31,88 +7,42 0,077
HAS 27 (77,1%) 20(90,9%) 0,287
DM 8 (22,9%) 6 (27,3%) 0,758
DAC 4(11,4%) 5(22,7%) 0,286
ICC 4(11,4%) 0 (0%) 0,151
AVC 4(11,4%) 3 (13,6%) 1,000
IVP 3 (8,6%) 1(4,5%) 1,000
CHA2DS2VASc 2,31+1,70 2,18 +1,37 0,933

0 3 (8,6%) 2(9,1%) 0,996

1 11 (31,4%) 6 (27,3%) 0,996

2 6 (17,1%) 5(22,7%) 0,996

3 7 (20%) 5(22,7%) 0,996

4 4(11,4%) 3 (13,6%) 0,996

5 3 (8,6%) 1(4,5%) 0,996

7 1(2,9%) 0 (0%) 0,996

FEVE (%) 0,54 +0,14 0,57 + 0,07 0,948
Diametro AE (mm) 47,20+5,31 46,45 + 4,94 0,599
Volume indexado AE (ml/m?) 53,57 + 14,57 50,38+ 12,28 0,487
Velocidade fluxo AAE (cm/s) 28,71+ 8,99 32,83+10,49 0,109
Contraste espontaneo 20 (57,1%) 12 (54,5%) 1,000
Trombo AE 4(11,4%) 1(4,5%) 0,639
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FAg (f-max V1 2 1mm) FAf (f-max V1 < 1mm) P
N=35 N =22

PRO-BNP 1862,75 + 2331,75 1205,33 £ 1383,12 0,254
PCR 0,70 +0,65 1,28+1,76 0,070
INR pré-CVE 2,92 +£0,89 2,86+ 0,64 0,948
indice Morris p6s-CVE 0,054 +0,042 0,041 +0,032 0,239
Sucesso CVE 33 (94,3%) 16 (72,7%) 0,045
Duragao p-V1 pés CVE (ms) 124,74 £ 19,10 114,62 £ 21,82 0,103
Duragao p-DIl pés CVE (ms) 130,38 £ 20,54 124,35 £ 36,16 0,542

Conclusdo. N: numero de pacientes; DP: desvio padrdo; IMC: indice de massa corpérea;
DAC: doenca arterial coronariana; ICC: insuficiéncia cardiaca congestiva; AVC: acidente
vascular cerebral; IVP: insuficiéncia vascular periférica; FEVE: fracdo de ejecdo do
ventriculo esquerdo; INR: relacdo normalizada internacional.

Gréfico 1 - Forest plot com os odds ratio e intervalo de confidéncia de 95% dos parametros
clinicos, ecocardiogréficos e eletrocardiogréaficos relacionados ao subtipo de FA com base
na amplitude de f maxima em V1.
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N&o se observou correlacdo entre o indice de Morris e a velocidade de fluxo
no AAE com a amplitude das ondas f na andlise univariada. Correlagédo
inversamente proporcional ocorreu entre o indice de Morris e a amplitude de f,
qguando o primeiro foi avaliado como variavel continua. Da mesma forma, observou-
se correlagdo inversamente proporcional entre a velocidade de fluxo no AAE e a

amplitude maxima de f em V1 (Tabela 6). Em suma, quanto menor a amplitude das
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ondas f, maior foi o indice de Morris pOs reversao, e quanto menor a amplitude de f

maxima em V1, maior foi a velocidade de fluxo no AAE.

Tabela 6 - Correlagbes ndo paramétricas entre indice de Morris e Velocidade de fluxo no
AAE com a f maxima em V1.

F-maxima V1

indice de Morris

Coeficiente correlagao -0,356
P 0,011
Velocidade fluxo AAE
Coeficiente correlagdo -0,279
P 0,037

45 Andalise do sucesso na CVE

Parametros clinicos, eletrocardiograficos, ecocardiograficos e laboratoriais
nao interferiram no sucesso da CVE. Apenas a presenca de FAg favoreceu a esse
desfecho (Tabela 7 e Grafico 02).

Tabela 7 - Correlacdbes entre parametros ecocardiograficos, laboratoriais e
eletrocardiograficos com o sucesso na CVE (continua).

Sucesso Insucesso P
N =49 N=8

Idade 62,55+ 10,40 55,25+12,22 0,067
Peso (Kg) 84,82 £ 23,39 94,00 £ 18,39 0,129
Superficie corpérea (m?) 1,94 +0,29 2,07 £0,23 0,168
IMC (Kg/m?) 29,46 + 6,03 31,65+6,17 0,291
Sexo masculino 34 (85%) 6 (15%) 1,000
HAS 42 (89,4%) 5(10,6%) 0,137
DM 12 (85,7%) 2 (14,3%) 1,000
DAC 9 (100%) 0 (0%) 0,332
ICC 4 (100%) 0 (0%) 1,000
AVC 6 (85,7%) 1(14,3%) 1,000
IVP 4 (100%) 0 (0%) 1,000
CHA2DS2VASc 2,37 +£1,56 1,63+1,51 0,209

0 3 (60%) 2 (40%) 0,533

1 14 (82,3%) 3(17,6%) 0,533

2 11 (100%) 0 (0%) 0,533
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Sucesso Insucesso P
N=49 N=8

3 10 (83,3%) 2 (16,7%) 0,533

4 6 (85,7%) 1(14,3%) 0,533

5 4 (100%) 0 (0%) 0,533

7 1 (100%) 0 (0%) 0,533

Duragdo da FA 330,04 £ 368,27 806,75 £+ 1884,73 0,357
FEVE (%) 0,56+0,12 0,54+0,11 0,490
Diametro AE (mm) 47,24 £5,11 44,88 +5,19 0,227
Volume indexado AE (ml/m?) 52,67 £ 14,12 50,29 + 11,32 0,852
Velocidade fluxo AAE (cm/s) 29,43 £ 8,81 35,25+ 13,54 0,265
Contraste espontaneo 29 (90,6%) 3(9,4%) 0,280
Trombo AE 4 (80%) 1 (20%) 0,545
PRO-BNP 1685,57 £ 2160,29 1275,87 £ 1299,44 0,594
PCR 0,77 £0,64 1,73+2,66 0,295
INR pré-CVE 2,90+0,80 2,83+0,76 0,852
FAg (f-max V1 2 1,0mm) 33 (94,3%) 2 (5,7%) 0,045
f-maxima V1 1,23+0,48 0,87 +0,21 0,030

Conclusdo. N: numero de pacientes; DP: desvio padrédo; IMC: indice de massa corporea;
DAC: doenca arterial coronariana; ICC: insuficiéncia cardiaca congestiva; AVC: acidente
vascular cerebral; IVP: insuficiéncia vascular periférica; FEVE: fracdo de ejecdo do
ventriculo esquerdo; INR: relagdo normalizada internacional.

Gréfico 2 - Forest plot com os odds ratio e intervalo de confidéncia de 95% dos parametros

clinicos, ecocardiogréficos e eletrocardiograficos relacionados ao sucesso na CVE.
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Ajustou-se uma curva operacional com vistas a determinar o ponto de corte
da f maxima em V1 associada ao sucesso da CVE. O valor de 1,0 mm apresentou
sensibilidade de 71,4% e especificidade de 62,5% perfazendo uma &rea sob a curva
de 0,741 (p = 0,03) (Grafico 03).

Grafico 3 - Curva ROC da maxima amplitude de f em V1 como preditora de sucesso da
CVE.
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Diferencas entre o numero de choques aplicados foram observadas entre os
grupos. Pacientes com FAf receberam, em média, 2,6 £ 1,1 choques comparado
com 1,87 £ 0,9 no grupo com FAg (p = 0,019). Quando analisado apenas os que
obtiveram sucesso na CVE, o grupo FAf necessitou maior nimero de choques para
reversao ao ritmo sinusal que o FAg (2,4 + 1,05 versus 1,8 = 0,89, p = 0,062)
(Grafico 4). Da mesma forma, a energia maxima e cumulativa (soma das cargas)
utilizada para reversédo ao ritmo sinusal foi maior no grupo com FAf (178 + 55,2
versus 140 + 40,2 J, p = 0,027, 340,3 = 173,5 versus 227,3 = 1451 J,

respectivamente) (Gréfico 5).
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Gréfico 4 — Niumero maximo de choques aplicados em cada grupo (A) e nUumero maximo de

choques necessarios para reversao ao ritmo sinusal em ambos os grupos (B).

(A)
4,00 _ —_—
3,507
n
g 3,00
o
(o]
o=
Q
© 250
©
o
(]
£ 2001
S
=
e p =0,019
1,00 ==
FAf FAg
(B)
19
4,04 _ o
3,57
(7]
@ 3,07 ———
-
o
o
o
© 2,59
(]
©
o
g 2,07
S
=
s p = 0,062
1,0 —_—
FAf FAg



4 RESULTADOS

56

Gréfico 5 — Energia maxima (A) e cumulativa (B) necessaria para reversao ao ritmo sinusal

em ambos 0s grupos.

(A)

Energia maxima

(B)

Choque cumulativo

300

2507

200

150

1007

50

10

p = 0,027

FAf

FAg

800+

600

400

2007

0

10

p = 0,02

19

FAf

FAg



4 RESULTADOS 57

Por fim, a fim de se avaliar se a variavel FAg sofria influéncia de outras
variaveis, realizou-se uma andlise multivariada por meio de regressao logistica.
Parametros que sugeriam maior influéncia no desfecho da CVE (idade e IMC) foram
incluidos no modelo logistico junto com a FAg. A presenca de FAg manteve-se
independentemente associada ao sucesso da CVE (B = 2,470, p = 0,026),

favorecendo em 11,8 vezes o evento de reversao para o ritmo sinusal.

4.6 Analise do indice de Morris p6s-CVE

O indice de Morris variou de forma inversamente proporcional a amplitude da
onda f. A andlise univariada ndo mostrou correlacdo significativa, porém, a andlise
das curvas ROC evidenciou significancia estatistica na predicdo da presenca do
indice de Morris (< -0,04) no ECG p6s CVE (Gréafico 06).

Grafico 6 - Curva ROC da amplitude de f maxima V1 como preditora da presenc¢a do indice
de Morris no ECG pés-CVE.
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4.7 Validacdo da medida da amplitude de f

As medidas realizadas com o software Cardio Calipers 3.3 foram validadas a
partir da analise da variabilidade intraobservador e interobservador. O calculo da
variabilidade intraobservador mostrou coeficiente de correlacdo de concordancia
(CCC) e acuracia (Cb) de 0,90 e 0,98 para f madxima em V1, respectivamente. Da
mesma forma, os valores de CCC e Cb para variabilidade interobservador foram de

0,90 e 0,98, respectivamente.
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5 DISCUSSAO

No presente estudo, a avaliacdo da amplitude das ondas f ndo se associou
com parametros clinicos, laboratoriais e ecocardiograficos sugestivos de maior risco
de tromboembolismo. No entanto, contribuiu na predicdo de reversdo ao ritmo
sinusal por meio da CVE.

Diversos fatores que proporcionam o aumento do risco de tromboembolismo
em pacientes com FA estdo relacionados entre si dificultando a analise individual
como fatores independentes. Na amostra estudada, todos os pacientes estavam sob
anticoagulacdo plena, sendo a maioria sob uso de inibidores da vitamina K e com
controle rigoroso do INR pré-CVE. Dessa maneira, o estado pro-tromboético causado
por algumas patologias, em nivel bioquimico, pode ter influenciado, em menor
propor¢do, outras condi¢bes que levam ao remodelamento estrutural e elétrico dos
atrios e que se expressam pelo ECG como diferentes amplitudes de onda f. Em
nenhuma publicacdo que propds avaliar a correlacdo entre a amplitude de f e
tromboembolismo, a amostra era composta por 100% dos pacientes anticoagulados
adequadamente. No estudo de Icen et al.®®, por exemplo, 89% dos pacientes
estavam em uso de varfarina ou ACOD, e relatos de eventos tromboembdlicos foram
descritos em pacientes fora da faixa de anticoagulacdo. No estudo por Nakagawa et
al®l, apenas 54% dos pacientes estavam sob anticoagulacéo plena. J& na pesquisa
realizada por Yamamoto et al.”®, apenas aqueles com contraste espontaneo ou
trombo tinham indicacdo de anticoagulacdo (75%), caso contrario apenas acido
acetilsalicilico era prescrito. Todos esses estudos apresentavam diferencas
percentuais quanto a terapéutica anticoagulante entre os grupos definidos com base
na amplitude de f.

Apesar da anticoagulacdo adequada em todos os pacientes da amostra, 32
(56,1%) exibiam contraste espontaneo significativo, ou seja, que comprometia mais
de 50% da cavidade atrial e/ou AAE, e 5 (8,8%) possuiam trombo no AE,
evidenciando que outros mecanismos, nao compensados pela anticoagulacao, ainda
estariam presentes aumentando o risco de tromboembolismo. Mesmo assim, néo
houve correlacdo significativa desses achados com a amplitude das ondas f, fato
esse também encontrado por Nakagawa et al®l. A presenca de contraste

espontaneo também nao se associou a amplitude de f na analise de Yamamoto et
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al.”®, entretanto, os autores reportaram maior percentual de pacientes com trombo
no AE e eventos tromboembdlicos no grupo FAf, o que pode ser explicado pela
menor porcentagem de pacientes sob anticoagulacdo nesse grupo durante o
seguimento.

Contrariando esses achados, Li et al.8% encontraram relagdo entre FAg e a
presenca de contraste espontaneo, trombo no AE e disfuncdo no AAE. Apesar de
ambos os grupos (FAg e FAf) serem mais uniformes em relacdo a terapia
anticoagulante, os autores ndo reportaram sobre as diferencas no escore
CHA2DS2VASc entre os grupos, o que poderia estar influenciando na variagdo de
trombogénese entre eles. Além disso, havia uma diferenca de um més entre a
realizacdo do ECOTE e do ECG, o que pode ter contribuido com os achados de
associacdo entre os parametros. No presente estudo, pacientes com FAg e FAf
apresentavam valores semelhantes para CHA2DS2VASc (incluindo idade), IMC ou
outros parametros clinicos, todos estavam sob uso de anticoagulacédo e o ECOTE e
ECG foram realizados no mesmo momento.

No estudo realizado por Mutlu et al.?3, pacientes com FAg manifestaram
maiores taxas de eventos embolicos, maior propor¢do de contraste espontaneo no
AE e menor velocidade de fluxo no AAE. Diferencas quanto a anticoagulacédo entre
0s grupos, controle inadequado do INR (grande maioria com INR < 2,0) e
concomitancia com estenose mitral podem justificar tais achados*?>. No grupo com
FAg, a area valvar mitral era menor, logo, tratava-se de pacientes com estenose
mitral mais significativa e, portanto, mais favoraveis ao desenvolvimento de contraste
espontaneo e trombo. Yilmaz et al.%* também observaram maior frequéncia de FAg
em pacientes com estenose mitral. Por outro lado, Pourafkari et al.®® néo
encontraram tais relacdes entre amplitude de f e dados ecocardiograficos, mesmo
guando analisados apenas pacientes com estenose mitral.

No presente estudo, ndo foram incluidos pacientes com estenose mitral. O
motivo pelo qual é que a estase sanguinea causada pela obstrucao do fluxo na valva
mitral predispbe a alteracdes ecocardiograficas, que no caso estariam mais
relacionados ao proéprio fator obstrutivo do que com a amplitude das ondas f.
Particularmente, portadores de estenose apresentam AE dilatados e hipertroficos,
com aumento da pressao intracavitaria atrial. Uma vez que pacientes com estenose
mitral sdo, na sua maioria, de etiologia reumatica, apresentam idade mais jovem e

menos comorbidades, apesar de maiores, os atrios sdao menos remodelados
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eletricamente gerando circuitos reentrantes maiores, que se expressam por um vetor
resultante mais proeminente no ECG (FAQ).

N&o foram observadas diferencas significativas entre FAg e FAf quanto ao
tamanho do AE e esses achados estdo de acordo com diversas outras publicacoes
(Nakagawa et al.®!, Morganroth et al.®%, Blackshear et al.”’, Li et al.?%). Isso se da
pelo fato de que a dilatacdo atrial ndo traduz de maneira fidedigna o grau de
remodelamento elétrico, estrutural e histolégico sofrido pelo atrio. Em ambos os
grupos, os valores encontrados para diametro e volume atriais eram elevados o que
diminuiu a influéncia dessa variavel sobre outros aspectos em relacdo as ondas f.
Ademais, a avaliacdo da derivacdo V1 reflete predominantemente a atividade
elétrica atrial direita dado sua maior proximidade com essa cavidade.

Ja é estabelecido que a avaliacdo do AAE em pacientes com FA pode
aprimorar o conhecimento sobre o risco de tromboembolismo nessa populacéo®. Na
presente amostra, observamos reducdo da velocidade de fluxo do AAE em ambos
0S grupos, porém, sem diferencas entre eles. Apesar de ser uma estrutura anexa ao
AE, o AAE contribui para a atividade elétrica e mecénica atrial. Correlacionar suas
alteracdes com a amplitude de f pode ser um desafio uma vez que muitos fatores
podem influenciar na sua performance tais como, a morfologia, funcdo (medida pela
velocidade de fluxo ou fracdo de ejecdo), grau de fibrose e a area do orificio de
entrada.

Li et al.2> mostraram correlacédo entre FAg, em pacientes com FA n&o valvar,
e baixa velocidade de fluxo no AAE, resultados contraditorios aos de Yamamoto et
al.”® e Nakagawa et al.8' que mostraram associacdo com o grupo FAf. Por outro
lado, Blackshear et al.”’, ao avaliarem 53 pacientes envolvidos no Stroke Prevention
in Atrial Fibrillation (SPAF) Ill, ndo encontraram associagdo entre a amplitude de f e
a velocidade de fluxo no AAE, justificando o achado por discordancia temporal entre
0 ECG e 0 ECOTE. No presente estudo, houve correlacdo temporal satisfatéria entre
0 ECG e o ECOTE e, mesmo assim, ndo se demonstrou associagao significativa
com a amplitude de f. Bollmann et al.88, ao avaliarem a velocidade de fluxo no AAE
em relacdo a amplitude de f, descreveram que essa relacdo dependia do método
eletrocardiogréafico utilizado, sendo observado baixa velocidade de fluxo no AAE
associada a FAf quando o registro era feito por meio de derivacdo ortogonal de alto

ganho localizada na linha axilar média esquerda, no 4° espaco intercostal.
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Reducdes significativas na fracdo de ejecdo do VE associam-se a um
aumento do risco de tromboembolismo, principalmente quando os valores séo
inferiores a 25%°33. No presente estudo, ndo observamos associacédo entre FEVE e
amplitude de f, uma vez que a FEVE média dos pacientes incluidos era normal em
ambos os grupos (FAg e FAf), sem diferenca entre eles e, portanto, ndo associado
ao remodelamento atrial.

Da mesma forma, nenhuma das variaveis clinicas apresentadas mostrou
associacdo com a amplitude da onda f. Ambos o0s grupos continham pacientes com
idades, sexo e escore CHA:DS2VASc semelhantes, conferindo maior
homogeneidade e diminuindo a influéncia sobre outras variaveis. Dado que a
amplitude de f traduz informac¢Bes sobre o remodelamento atrial, esperariamos que
pacientes com FAf apresentassem maiores escores CHA2DS2VASc, duracéo de FA
e idades mais elevadas. Nesse contexto, o tamanho da amostra pode ter sido um
fator limitante.

Achados positivos entre idade e FAf foram publicados por Pourafkari et al.*!
em pacientes com estenose mitral, e por Nault et al.”* em portadores de FA néo
valvar. Ja em relacdo a duragdo da FA, Yamamoto et al.”® sugeriram a presenca de
ondas f finas como marcadora de FA mais duradoura, o que se justifica pelo
desenvolvimento progressivo do remodelamento atrial a medida que o ritmo de FA
persiste?!.

Dentre as comorbidades apresentadas, a HAS foi mais prevalente no grupo
FAf (90,9% vs 77,1%) condizendo com achados de Yilmaz et al.?* e Icen et al.®®* em
pacientes com FA ndo valvar. O IMC também foi numericamente maior no grupo FAf
(28,4 vs 31,8 Kg/m?) o que pode ter sido um fator confundidor uma vez que esta
relacdo nao foi descrita na literatura.

No grupo FAf, os valores de PCR foram numericamente mais elevados. Dado
que este representa a presenca de processo inflamatério e esté relacionado com o
risco de AVC e prognostico (mortalidade e eventos vasculares) em pacientes com
FA, é plausivel esperar-se valores mais elevados em pacientes com FAf, ja que
estes apresentam mais frequentemente atrios remodelados em decorréncia de
multiplos fatores, inclusive aqueles que geram inflamacéo®’.

Ja os niveis de PRO-BNP encontraram-se elevados em ambos oS grupos,

mas sem diferencas entre eles. Esse achado € frequente em portadores de FA e
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atua como marcador de cardiopatia atrial, além de ser indicativo de maior risco de
AVC e morte nessa populacao3.

A taxa de sucesso da CVE foi de 86%, semelhante a outros estudos prévios
(96% para Zhao et al.’8; 90% para Lankveld et al.%; 84% para Alcaraz et al.*®). No
estudo de Zhao et al.”®, apesar da presenca de FAg associar-se a maiores taxas de
manutencdo do ritmo sinusal apos 6 semanas da CVE (72% vs 42%), ndo houve
diferenca no sucesso imediato do procedimento entre os grupos (100% FAg vs 94%
FAf). Dados sobre doenca valvar mitral, entretanto, ndo foram mencionados e isso
justificaria a recorréncia precoce da FA ap6s CVE!®101 J4 no presente estudo, a
presenca de FAg foi fator preditor independente para reversdo imediata ao ritmo
sinusal. Além de maiores taxas de sucesso da CVE, a presenca de FAg resultou na
necessidade de menor niumero de choques, assim como menor energia maxima e
cumulativa comparado com FAf. Isso € relevante na pratica clinica pois contribui
como mais um fator quanto a decisdo de indicacdo ou ndo de CVE em pacientes
com FA persistente.

E possivel que a FAg esteja relacionada a presenca de mais musculo viavel
nos atrios que acomodam circuitos de reentrada mais organizados, facilitando a
anulacao das frentes de onda por meio da cardioversao. A idade, o tipo de arritmia e
duracdo da FA, fatores que influenciam nas taxas de sucesso da CVE? néo
influenciaram no poder discriminatério da amplitude das ondas f por ndo diferirem
entre os grupos formados.

Por fim, correlacédo inversamente proporcional foi observada entre o indice de
Morris e a amplitude de f, quando o primeiro foi analisado como uma variavel
continua. Dado que este indice sugere hipertrofia atrial esquerda, postula-se que a
presenca de ondas f grossas durante o ritmo de FA poderia sinalizar AE mais
hipertréficos ou com a pressao atrial esquerda mais elevada (strain). Estudos com
maior nimero de pacientes e associados a avaliagdo do strain do AE podem clarear
esta relagédo 2.

A mensuracdo das ondas f por meio do programa Cardio Calipers 3.3
mostrou-se ser precisa e acurada na avaliagdo por dois observadores diferentes,
cegos para os resultados da CVE, do ECOTE e da medigéo pelo outro observador, e
realizadas em tempos diferentes. Valores significantes de CCC e Cb expressaram

coincidéncia entre os dados.
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Quanto a derivacdo analisada, utilizamos apenas V1 por ser a que mais
expressa alteracbes nos atrios devido a proximidade, por apresentar valores mais
elevados da amplitude de f facilitando a medicéo, e por ter sido derivacdo aplicada
pela maioria dos estudos publicados no topico desde 1966. Recentemente, estudos
utilizando analise das ondas f de forma automatizada minimizaram a dificuldade na
medicdo manual da onda f em outras derivacbes, e passaram a encontrar
associacGes com base na afericdo da amplitude em multiplas derivacGes®’.

Quanto ao ponto de corte utilizado para classificar a FA em diferentes
amplitudes de f, optamos pelo valor de 1,0mm baseado no fato de que ndo ha
diferenca significativa entre os achados quando se utiliza o valor de 0,5mm e 1mm,
conforme demonstrado por Peter et al, e o valor mais alto facilita sua mensuragao’?.
A utilizacdo de pontos de corte menores implica na utilizacdo de técnicas mais
acuradas de medicdo e mais erros de afericdo, sendo pouco 0s ganhos em
sensibilidade e especificidade.

Estudos atuais tém buscado analisar pardmetros eletrocardiograficos mais
complexos (frequéncia dominante, indice de organizacdo, decaimento harménico,
entropia) que poderiam refletir melhor a complexidade dos mecanismos da FA.
Entretanto, modelos eletrénicos de supressdo de sinais que fazem avaliacbes mais
apuradas e precisas ainda carecem de padronizacdo, dificultando uma avaliacdo
uniforme entre os estudos, além de representarem métodos mais complexos de
analise, que requerem mais recursos, e, portanto, mais dificeis de serem
extrapolados para a pratica clinica 73888 Neste estudo, almejamos a avaliacdo de
peculiaridades da ativacao elétrica atrial, de maneira prética, custo efetiva e de facil

acesso aos médicos (sem a necessidade de exames invasivos e dispendiosos).

5.1 Limitacdes do estudo

Algumas limitagdes devem ser apontadas. Primeiro, por se tratar de estudo
retrospectivo com base na andlise de registros médicos, dados como o0 uso de
medica¢cbes foram falhos, logo, ndo foi possivel estabelecer uma relagdo desse
parametro com a amplitude das ondas f. Entretanto, Nault et al.”* demonstraram nédo
haver influéncia de antiaritmicos como amiodarona na amplitude de f.

Segundo, € possivel que o pequeno tamanho da amostra possa ter

influenciado nos resultados, particularmente quanto a associagdo entre parametros
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ecocardiograficos e amplitude de f. Estudo com maior nimero de pacientes sao

necessarios para firmar essas relacoes.
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CONCLUSOES

Com base nos resultados encontrados na amostra estudada, concluimos que:

A amplitude de f ndo se associa a alteracdes ecocardiograficas que sinalizam
maior risco de tromboembolismo (didmetro e volume do atrio esquerdo,
velocidade de fluxo no apéndice atrial esquerdo, presenca de contraste

espontaneo e trombo atrial);

A amplitude de f ndo se associa ao escore CHA2DS2VASc;

Onda f maxima = 1,0mm medida na derivagado V1 associa-se a maior chance
de sucesso na reversao ao ritmo sinusal por meio da cardioverséo elétrica em

pacientes com FA néo valvar persistente;

Maior nimero de choques e energia S80 necessarios para reversao ao ritmo

sinusal em pacientes com FAf comparado com FAg.
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ANEXOS

Anexo A — Variaveis clinicas e laboratoriais envolvidas no estudo (continua).

2 ° E < 2

'% g § g ZE)/ CHA2DS,VASC DURACAO g % E g e % DO? g) DZ:
g 9 ) FA (DIAS) z

1 74 F 26,35 1,75 3 120 1 1 0 0 0 0 1130 0,32 4,34
2 75 F 23,88 1,71 7 120 1 0 1 1 1 1 2.860 0,3 2,72
3 80 F 22,04 1,65 5 330 1 1 0 0 0 0 6.540 11 2,2
4 70 M 36,00 2,22 3 60 1 0 1 0 1 0 3910 1,5 2,76
5 72 F 38,14 1,93 4 130 1 0 1 1 0 0 2120 1,3 3,3
6 78 F 23,83 1,63 5 365 1 0 1 1 0 0 1570 0,25 34
7 74 [ 32,81 1,87 3 180 1 0 0 0 0 0 1.200 0,14 2,6
8 62 M 39,18 2,32 3 60 1 0 1 1 0 0 818 0,9 4,2
9 78 M 2595 1,86 4 1 0 1 0 0 0 483 0,5 2,57
10 50 M 37,33 244 2 730 1 0 1 0 0 0 26,3 0,07 2,3
11 69 M 31,18 1,97 2 330 1 0 0 0 0 0 1460 0,1 2,91
12 59 M 23,44 1,62 2 300 1 1 0 0 0 0 706 1,2 1,97
13 54 M 42,86 2,79 1 30 1 0 0 0 0 0 159 0,05 3,84
14 63 M 33,563 1,92 1 365 1 0 0 0 0 0 1400 0,9 2,6
15 79 F 25,97 1,56 5 820 1 1 0 0 0 0 1.840 0,06 2,12
16 58 F 41,32 1,94 3 60 1 0 1 0 0 0 870 1,5 2,24
17 66 M 24,77 1,69 1 395 0 0 0 0 0 0 13100 1,8 2,5
18 60 M 27,10 1,98 2 60 1 0 0 0 1 0 3090 0,12 ACOD
19 50 M 28,37 2,17 0 180 0 0 0 0 0 0 2,55
20 65 F 36,85 1,92 5 1 0 1 1 0 0 1430 0,5 2,73
21 86 M 20,48 1,74 4 2190 1 0 0 0 0 1 292,9 0,34 3,34
22 70 M 30,97 2,29 2 60 1 0 0 0 0 0 565 0,04 ACOD
23 67 M 24,38 1,76 3 370 1 0 0 1 0 0 1.280 0,7 2,02
24 59 F 35,65 1,90 3 60 1 0 1 0 0 0 2010 1,06 3,22
25 59 M 20,38 1,72 1 830 1 0 0 0 0 0 722 11 2,63
26 60 M 38,57 2,10 1 300 1 0 0 0 0 0 685 2,19
27 69 M 27,10 1,77 3 730 1 0 0 0 1 0 2000 2,82
28 55 M 27,74 2,22 1 60 1 0 0 0 0 0 704 0,11 3,29
29 71 F 25,54 1,55 3 210 1 0 0 0 0 0 2,64
30 56 M 28,72 1,946 2 850 1 0 0 1 0 0 626 1,3 3,49
31 59 M 24,68 1,757 0 210 0 0 0 0 0 0 519 0,6 2,62
32 43 F 30,12 1,89 1 605 1 0 0 0 0 0 1920 0,9 2,63
33 66 M 26,45 1,96 3 270 0 0 0 1 0 0 797 0,6 2,76
34 56 M 30,41 1,74 1 740 1 0 0 0 0 0 212 0,44 ACOD
35 69 M 24,80 1,79 4 180 1 0 0 0 0 1 3,21
36 36 F 26,49 1,59 2 180 1 0 0 0 0 0 89 0,16 2,1
37 44 F 31,10 2,05 3 150 1 0 1 0 0 0 2510 1,7 2,02
38 58 F 27,24 1,69 2 120 1 0 0 1 0 0 2,9
39 57 M 32,65 2,15 1 30 1 0 0 0 0 0 2,43
40 54 M 32,70 2,13 1 210 1 0 0 0 0 0 683 0,62 ACOD
41 59 M 33,95 2,28 1 300 1 0 0 0 0 0 2450 0,38 3,29
42 64 F 29,38 1,87 4 180 1 0 0 0 0 1 1280 0,56 2,5
43 46 M 23,37 2,03 1 730 0 0 0 0 0 0 4040 0,05 3,27
44 51 M 32,89 2,395 4 330 1 0 1 0 0 1 670 15 2,14
45 30 M 36,73 2,426 1 90 0 0 0 0 0 0 628 0,6 ACOD
46 65 M 25,61 1,853 2 425 1 0 0 0 0 0 298 31 3,46
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g o o (N% “E x %) (8] @) % 14
§ B 3 £ 5 chapswasc DURACRO < E 3 5§ ¢ z § ¢ =
g % a FA (DIAS) &
47 59 M 30,12 1,93 1 90 1 0 0 0 0 0 4400 0,8 2,85
48 72 M 27,73 1,97 3 10 1 0 0 0 0 1 968 15 2,62
49 55 M 48,15 2,652 2 240 1 0 1 0 0 0 1050 1,8 2,79
50 58 M 31,01 2,277 1 300 1 0 0 0 0 0 563 1 2,94
51 71 F 20,45 1,311 4 210 0 0 0 0 0 1 2460 1 2,45
52 47 M 31,31 2,132 0 44 0 0 0 0 0 0 359 0,16 2,35
53 61 M 36,68 2,159 1 365 1 0 0 0 0 0 553 1,1 2,53
54 58 M 22,20 1,826 0 5465 0 0 0 0 0 0 412 0,5 2,95
55 58 M 24,45 2,023 0 29 0 0 0 0 0 0 1344 8,2 4,25
56 60 M 30,48 1,85 1 68 1 0 0 0 0 0 1310 1 3,49
57 63 M 25,35 1,879 2 100 1 0 1 0 0 0 1260 0,5 6,8
Concluséao. Presente = 1; Ausente = 0;
Anexo B - Variaveis ecocardiogréficas e eletrocardiogréficas envolvidas no
estudo (continua).
Vol. Vel. o Pem Pem
% [ o Diametro Indexado Fluxo Trombo Contraste SUCESSO Indlcle Vi ol
o B % FEVE . Morris pos- pos-
§ ] » AE (mm) AE AAE AE Espontaneo CVE (mm.s) CVE CVE
(ml/m?) (cm/s)
(ms) (ms)
1 74 F 0,64 48 56 34 0 0 1 -0,06664 125,1 153,6
2 75 F 0,32 62 87 34 0 0 1 -0,00922 130,9 116,4
3 80 F 0,6 42 75 18 0 0 1 -0,05166 136,5 111
4 70 M 0,35 50 63 20 1 1 1 -0,05935 159,25 136,8
5] 72 F 0,59 45 32 35 0 1 1 -0,00664 76,8 69,3
6 78 F 0,63 52 109 23 0 1 1 -0,02229 124 110
7 74 F 0,56 47 53 22 0 1 0
8 62 M 0,57 52 57 40 0 0 1 -0,07264 123,8 123,8
9 78 M 0,6 50 48 15 1 0 1 -0,03736 151,8 121
10 50 M 0,62 54 51 35 0 0 1 -0,04175 106,7 140,4
11 69 M 0,7 46 42 55 0 1 1 -0,02292 107,5 113,8
12 59 M 0,66 42 45 34 0 1 1 -0,03708 102,1 96,6
13 54 M 0,57 49 35 40 0 1 1 -0,0665 142,2 155,5
14 63 M 0,45 52 65 33 1 0 1 -0,00472 87,5 83,8
15 79 F 0,47 54 51 28 0 1 1 -0,05453 88,7 101,6
16 58 F 0,6 42 50 0 0 0
17 66 M 0,42 50 69 22 0 1 1 -0,0925 150,5 132,1
18 60 M 0,21 48 46 33 0 0 1 -0,02908 124,3 124,3
19 50 M 0,61 43 37 21 0 1 1 -0,01896 109,8 143,3
20 65 F 0,68 51 55 20 0 1 1 -0,02439 120,4 85,4
21 86 M 0,72 40 42 19 0 0 1 -0,0522 134,5 129,7
22 70 M 0,62 51 54 26 0 0 1 -0,02058 116 112
23 67 M 0,45 45 66 20 0 0 1 -0,02368 108,8 42,3
24 59 F 0,6 50 60 30 0 1 1 -0,04715 139 139
25 59 M 0,42 41 46 25 0 1 1 -0,00584 92,4 102,1
26 60 M 0,51 50 49 30 0 1 1 -0,06072 101,9 157,4
27 69 M 0,35 48 58 21 0 1 1 -0,03625 126,8 138
28 55 M 0,6 46 43 40 0 0 1 -0,0417 126,6 153,5
29 71 F 0,7 44 49 40 0 0 1 -0,04865 1235 133,6
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Vol. Vel. oo Pem Pem
% [} 1) Diametro Indexado Fluxo Trombo Contraste SUCESSO Indlcle Vi ol
o B % FEVE . Morris pos- pos-
§ ] » AE (mm) AE AAE AE Espontaneo CVE (mm.s) CVE CVE
(ml/m?) (cm/s)
(ms) (ms)
30 56 M 0,62 54 42 0 0 1 -0,05704 126,4 149,4
31 59 M 0,5 41 42 38 0 1 1 -0,04095 109,8 117,1
32 43 F 0,62 47 53 18 0 0 1 -0,0421 120,3 115,8
33 66 M 0,55 47 58 29 0 1 1 -0,06 109,1 136,4
34 56 M 0,62 40 36 30 0 0 1 -0,07196 158 168
35 69 M 0,66 45 49 23 0 1 1 -0,00398 106,8 1131
36 36 F 0,67 43 42 40 0 1 1 -0,01035 118 118
37 44 F 0,62 55 71 48 0 1 1 -0,07254 117,8 117,8
38 58 F 0,55 40 47 23,5 0 1 1 -0,1079 127,4 160
39 57 M 0,55 47 34 30 0 1 1 -0,01458 90,7 155,5
40 54 M 0,6 41 39 35 0 0 0
41 59 M 0,67 54 69 32 0 0 1 -0,0567 165,9 165,9
42 64 [ 0,52 45 55 24 0 0 1 -0,2304 97,4 103,3
43 46 M 0,29 42 41 20 0 1 1 -0,10536 139 151,2
44 51 M 0,53 54 61 26 0 1 0
45 30 M 0,29 44 35 53 0 1 0
46 65 M 0,57 47 56 25 0 1 1 -0,0462 123,9 147,1
47 59 M 0,48 50 57 20 1 0 0
48 72 M 0,63 49 66 40 0 1 1 -0,05852 140,9 150,4
49 55 M 0,55 44 38 40 0 1 1 -0,1001 151,3 164,1
50 58 M 0,5 48 50 19 0 1 1 -0,0407 132,6 144,2
51 71 F 0,65 36 47 19 0 1 1 -0,0115 85,7 109,5
52 47 M 0,38 52 54 35 0 0 1 -0,03416 118,6 155,8
53 61 M 0,59 52 53 23 0 1 1 -0,02955 108,3 155,1
54 58 M 0,65 38 43 49 0 0 0
55 58 M 0,61 43 64 27 0 0 0
56 60 M 0,66 42 45 33 0 0 1 -0,10245 131,7 141,5
57 63 M 0,65 40 43 32 1 1 1 -0,12992 133,7 126,6

Conclusao. Presente = 1; Ausente = 0;

Anexo C - Variaveis de amplitude da onda f nas variacdes intraobservador e
interobservador (continua).

OBSERVADOR 01

OBSERVADOR 02

Paciente ldade Sexo 12 MEDICAO 22 MEDICAO
f-méax-v1
f-méx-Vv1 f-méx-Vv1
1 74 F 1,2 1,2 1,3
2 75 F 1,2 1,1 1,1
3 80 F 0,8 0,8 0,7
4 70 M 1,2 1,8 1,3
5 72 F 0,7 0,9 0,8
6 78 F 1,3 1,2 1
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OBSERVADOR 01 OBSERVADOR 02
Paciente Idade Sexo 12 MEDICAO 22 MEDICAO
f-max-V1
f-max-Vv1 f-max-V1

74 F 0,6 0,8 0,9

62 M 0,7 0,9 0,7

78 M 1,5 1,4 1,8
10 50 M 0,6 0,6 0,4
11 69 M 0,4 0,5 0,3
12 59 M 1 1,6 1
13 54 M 0,6 0,7 0,5
14 63 M 0,6 1,1 0,8
15 79 F 1,5 1,5 1
16 58 F 0,3 0,9 0,8
17 66 M 1,5 1,5 1,2
18 60 M 1,1 1,4 1,3
19 50 M 1,2 1,3 1,3
20 65 F 1 1,2 0,9
21 86 M 1,5 1,6 1,5
22 70 M 1,8 1,9 1,7
23 67 M 0,7 0,7 0,6
24 59 F 1 1 0,6
25 59 M 0,5 0,6 0,5
26 60 M 1,8 1,8 1,7
27 69 M 1,1 1,1 1
28 55 M 1,2 1,2 1,1
29 71 F 1,2 1,2 1,1
30 56 M 0,7 0,8 0,8
31 59 M 1,4 1,7 1,5
32 43 F 1,5 1,6 1,6
33 66 M 1,4 1,5 1,5
34 56 M 1,4 1,3 1,4
35 69 M 0,4 0,6 0,3
36 36 F 1,1 1,1 1,1
37 44 F 1,6 1,5 1,4
38 58 F 0,5 0,6 0,7
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OBSERVADOR 01

OBSERVADOR 02

Paciente Idade Sexo 12 MEDICAO 22 MEDICAO
f-max-Vv1
f-max-v1 f-max-v1
39 57 M 0,7 0,6 0,6
40 54 M 0,9 1,1 0,7
41 59 M 1,1 1,1 1
42 64 F 2,9 2,8 2,4
43 46 M 2,1 2,1 1,7
44 51 M 0,5 0,7 0,7
45 30 M 1,2 1,2 1,1
46 65 M 1,2 1,2 0,8
47 59 M 1,8 1 1,6
48 72 M 0,8 0,9 0,6
49 55 M 0,9 11 0,8
50 58 M 1 11 1
51 71 F 2,4 2,3 1,9
52 47 M 1 1 1,3
53 61 M 0,6 0,7 0,4
54 58 M 0,7 0,6 0,5
55 58 M 0,8 0,7 0,8
56 60 M 1,3 15 1,1
57 63 M 1,6 1,6 1,6
Conclusao.

Anexo D - Variaveis relacionadas aos choques e energias utilizadas para a
CVE (continua).

Numero Energia Choque
. o ) Sucesso
Paciente Idade Sexo Choques (J) de méaxima cumulativo CVE
choques J) J)
74 150 1 150 150 1
2 75 100 1 100 100 1
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Numero Energia Choque

Paciente Idade Sexo Choques (J) de maxima cumulativo Sucesso
choques J) J) CVE

3 80 F 100/150/200 3 200 450 1
4 70 M 1
5 72 F 1
6 78 F 30/50 2 50 80 1
7 74 F 70/100/150/200 4 200 520 0
8 62 M 70/100/150 3 150 320 1
9 78 M 100 1 100 100 1
10 50 M 100/150/250/300 4 300 800 1
11 69 M 200 1 200 200 1
12 59 M 100/150 2 150 250 1
13 54 M 200 1 200 200 1
14 63 M 100/150/150 3 150 400 1
15 79 F 100 1 100 100 1
16 58 F 100/100 2 100 200 0
17 66 M 100/150/200 3 200 450 1
18 60 M 100/150 2 150 250 1
19 50 M 100/150/200/200 4 200 650 1
20 65 F 100/200 2 200 300 1
21 86 M 150 1 150 150 1
22 70 M 100/150/200 3 200 450 1
23 67 M 70/100/150 3 150 320 1
24 59 F 150 1 150 150 1
25 59 M 100 1 100 100 1
26 60 M 100 1 100 100 1
27 69 M 100/150 2 150 250 1
28 55 M 100 1 100 100 1
29 71 F 100 1 100 100 1
30 56 M 100/150/200 3 200 450 1
31 59 M 100/150 2 150 250 1
32 43 F 1
33 66 M 100/150/200 3 200 450 1
34 56 M 150 1 150 150 1
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Numero Energia Choque

Paciente Idade Sexo Choques (J) de maxima cumulativo Sucesso
choques J) J) CVE
35 69 M 100/150 2 150 250 1
36 36 F 100 1 100 100 1
37 44 F 100 1 100 100 1
38 58 F 70/100/150 3 150 320 1
39 57 M 50/75/100/150 4 150 375 1
40 54 M 100/150/200/200 4 200 650 0
41 59 M 70/100/150 3 150 320 1
42 64 F 100 1 100 100 1
43 46 M 1
44 51 M 0
45 30 M 100/200/270 3 270 570 0
46 65 M 100/150 2 150 250 1
47 59 M 100/150/200 3 200 450 0
48 72 M 100 1 100 100 1
49 55 M 150/200 2 200 350 1
50 58 M 100/150 2 150 250 1
51 71 F 100/150 2 150 250 1
52 47 M 70/100/150 3 150 320 1
53 61 M 200/270 2 270 470 1
54 58 M 100/150/200/200 4 200 650 0
55 58 M 100/200 2 200 300 0
56 60 M 100/150/200 3 200 450 1
57 63 M 100 1 100 100 1

Concluséao. Sucesso = 1; Insucesso = 0;
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