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Cardioversão Eléctrica da Fibrilhação Auricular – Papel no Século XXI


Introdução
A fibrilhação auricular (FA) é uma taquiarritmia supraventricular resultante da contracção auricular descoordenada, com consequente deterioração da sua função mecânica, associando-se a uma resposta ventricular irregular. Em termos fisiopatológicos a sua ocorrência é explicada pela combinação de mecanismos de automatismo (focos com capacidade de gerar potencial de acção cardíaco, maioritariamente a nível das veias pulmonares) e reentrada (múltiplos circuitos de reentrada que se tornam mais prováveis a partir de certo grau de dilatação auricular).
É a arritmia cardíaca mantida mais frequente na prática clínica, sendo responsável por uma enorme morbi-mortalidade, com incidência anual de acidente vascular cerebral (AVC) muito superior à da população normal. Pode, por outro lado, ser causa ou consequência de insuficiência cardíaca (IC) ou mesmo, só por si, ser um preditor independente de mortalidade em doentes que de outra forma seriam de baixo risco.

Na base da terapêutica, deve estar a prevenção do AVC, existindo em termos meramente hemodinâmicos duas abordagens possíveis: o controlo de ritmo e o controlo de frequência. Quando se opta pela estratégia de controlo de ritmo, são duas as opções: cardioversão eléctrica (CVE) ou cardioversão farmacológica (CVF). A CVE eléctrica é a alternativa mais eficaz, restaurando instantaneamente o ritmo sinusal (RS). Porém, necessita de anestesia geral.
Algumas crenças como “doentes com aurícula grande não convertem tão facilmente”, “FA com longo tempo de evolução raramente converte”, entre outras, contaminam a decisão de cardioverter ou não um dado doente e não se encontram inequivocamente consubstanciadas em estudos, uma vez que os resultados diferem amplamente. Por isto, e à luz dos conhecimentos actuais, o resultado, a curto e longo prazo, de uma CV eléctrica, mantém sempre algum grau de imprevisibilidade.

O recente desenvolvimento das técnicas de ablação percutânea torna possível o isolamento eléctrico das veias pulmonares por via minimamente invasiva, com eficácia largamente superior aos fármacos e sem os mesmos efeitos deletérios a longo prazo. Desta forma, torna-se possível uma manutenção mais duradoura do RS. Porém, mesmo num procedimento tão eficaz, após o final da sua execução, não ocorre conversão espontânea a RS e pode ser necessária a realização de CVE. 
Assim, a CVE mantém o seu papel no arsenal terapêutico da FA e continua a necessitar de ser melhor compreendida: quais os casos que mais dela beneficiam? Quais os doentes com maior probabilidade de sucesso e manutenção duradoura de RS?

Estado da Arte
1. A Fibrilhação Auricular
A fibrilhação auricular (FA) é uma taquiarritmia supraventricular resultante da contracção auricular descoordenada, com consequente deterioração da sua função mecânica. É caracterizada electrocardiograficamente pela perda de ondas P e sua substituição por rápidas oscilações da linha de base (ondas de fibrilhação) variando em amplitude, morfologia e timing, associadas a uma resposta ventricular irregular, habitualmente rápida, quando a condução auriculoventricular se encontra intacta (1).
Em termos fisiopatológicos a sua ocorrência é explicada pela existência, por um lado, de mecanismos de automatismo (com “triggers”, localizados maioritariamente a nível das veias pulmonares, com capacidade de gerar potencial de acção cardíaco com altas frequências) e reentrada (múltiplos circuitos de reentrada). 

Nos anos 80 comprovou-se experimentalmente uma teoria em voga na altura – multiple wavelets – segundo a qual a FA resultava da presença de múltiplos circuitos de reentrada simultaneamente na aurícula esquerda e direita (2). A sua ocorrência seria propiciada pelas características de condução eléctrica do tecido auricular (condução lenta e período refractário curto) e massa auricular aumentada (teoria da massa crítica). Mesmo em doentes com FA isolada (lone-atrial fibrillation, ver adiante), parece haver anomalias biauriculares envolvendo alterações estruturais, da condução e disfunção do nodo sinusal (3, 4).
Haissaguerre e colaboradores nos anos 90 aperceberam-se que a FA era frequentemente despoletada por focos a nível das veias pulmonares, e que a sua ablação eliminava esta arritmia (5).
Os plexos autonómicos situados a nível da parede posterior da aurícula esquerda parecem também desempenhar um importante papel no desenvolvimento e manutenção da FA (6).
Além disso, sabe-se também que a presença de FA está associada a processos de remodeling (eléctrico e estrutural) que promovem a criação de substrato para manutenção da arritmia, facto que é conhecido através da frase “AF begets AF” (FA gera FA) (7).
Assim, parece ser necessária a existência tanto de “triggers” como um substrato anatómico favorável, de forma a que se possam formar múltiplos circuitos de reentrada e a FA tenha condições para se iniciar e perpetuar.
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Figura I – Ilustração da parede posterior da aurícula esquerda e direita, mostrando a desembocadura das veias pulmonares (VP) e cavas. De notar a extensão de tecido muscular para as VP. Na figura (A) estão ilustrados a amarelo os plexos autonómicos major a nível da AE. A azul está representado o seio coronário e a veia e ligamento de Marshall, estruturas que também podem desempenhar um papel na génese da FA. Estão representados circuitos de reentrada, responsáveis pelo despoletar e manutenção da FA na figura (B). Na figura (C) estão representados os focos/triggers de automatismo mais frequentes nesta localização anatómica e a figura (D) mostra na mesma imagem tudo aquilo que foi descrito previamente. Adaptado de Calkins et. al 2007 (8).
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pltely understood. Whereas clssial cardiac aratomists do
ot feel that speciaized conduction cels or tisues are
present i the PV muscular sieeves, other more recent
Studies have arrved at diferent conclusions. R & ntable
Ut the location of the precusors of the conduction
sytem are dofined, during embryological development of
the heart, by the looping process of the hear tube.”
Specialzed conduction tissue, which Is derived from the
heart tube and Is destined to have pacemaker activty, has
been shown to be located within the myocardia seeves of
the PYs 3% One recent study demarstrated the presence
of P cels, ranstional cells, and Purkinge cells in the
human PYS.7 The presence of these tissues provdes an
explntion for the otsenation that electrcal activky
Within'the PVs is conmonly cbarved after slecrical

Catreter nd sugial At of A€

and uiggered activity after Isoproterenclinfusion.
sbnormal reguation of calcum current and sodium-calclum
‘exchanger has been dentified a3 the major mechanism of PV
focal artythmogencity.

Other studies have provided evidence to suggest that the
Vs and the posteror LA ae also  prefered site for een-
ant arrythmias. =" Gne study, for example, examined
the electrophysiologic properties o 45 PYs fram 33 dags.
Optial mapping techniques were used tostudy the electri-
Gl properties of the veins." Actian potential duration wss
shown to be longer I the endocardium of these PVs s com.
pared with the epicardm. In additon, these Ivestigators
egorted that the action potential duration of the PV was
horter than in the atrium. This study sso demorstrated
marked slowhg of conduction in the proximal partion of

"

Flgre 2 Focal trgers eaig t itakon of eentry Schematic
rting vl LSt e NI o o 35S te
ko of reenty rctos). Eventaly trl remodeing sds o
Sieitons oca s and pepeiatioof renty

the PV as compared with the adjacent atrial Ussue. With
rapid atral pacing, 2:1 conduction block into the veins
was ofserved. These fndings led the authors to propase
that AF resuited from a focal tigger arking from within

PV fiing wing a canine model of pacinginduced AT
Ibutilde suppressed reentry at the PV-LA junction but not
P firing, ndicating that PV firig s due 1o 2 nomreerirant
mechaniim.*

Leftto-right frequency gradients in atrialftrilation
organization

 number of well conducted experimental and clinical
Studies have appeared over the Last several years demon-
Srating the fmportance of the local atrial activation rate
cycle length) i the mainterance of A% the role of
atrial remodeling n the perpetuation of AF*  the impor-
tance of wavebreak and reentry in the posterior Lo < and
the existance of a hierarchial organization and eftL-right
sradients of the etectrical excitation frequency bath in
mals™ S and in humans 79 Such studes offer
mechanistic rationale for the ampirical dbservation by clini-
cal electrophysilogits that the Li s the regon that seems
o harbor the AF sources in the majority f patients* They
als afford an explanation for the need for crcurferential
and linear ablaion, 2 well 35 other anatarmic approaches
that not iy include the PYs but ale a large portion of
the LA Inclusion of the attal myocardium n abation strat-
egiesis particularly important inpatients with persistent AF,
Who i factrepresent the vast majority of patients present.
ing the arhythia. Recent data in ptients provide compel.
ting evidence that the sources are in factreertrant and are
located ouside of the PVs. Other studes n patents have
sed power spectralanaysis and mapping to localize dori-
nant frequency sites of acthation.t They demonstrated
that in paroxysmal AF patients the PY ostial region does
harbor the ighest frequency sites and AF can be terminated
successully by targaing radofrequency (RF) ablation to
those sesin p 087X of patient.** However, Inlongstand-
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Figura II – Desenho esquemático mostrando triggers focais que levam á iniciação de fenómenos de reentrada (rotors). O remodeling auricular pode levar ao aparecimento de triggers adicionais e consequentemente à perpetuação da reentrada. Adaptado de Calkins et. al 2007 (8).
Apesar de existirem inúmeros sistemas de classificação para a FA, o mais utilizado é o que figura nas guidelines de 2006 (9). Ao primeiro episódio detectado de FA, dá-se o nome de FA “de novo” ou inaugural. Diz-se que uma FA é paroxística e recidivante quando são documentados dois ou mais episódios que terminam espontaneamente e em menos de 7 dias. A FA recidivante passa a ser considerada persistente quando os episódios duram mais de 7 dias ou existe necessidade de cardioversão eléctrica ou farmacológica. A FA passa a ser considerada persistente de longa duração quando se está perante um episódio contínuo de FA com duração superior a um ano. À luz desta classificação, a designação de FA permanente deve estar reservada aos doentes com FA de longa duração em que se opta por não voltar a tentar restaurar o ritmo sinusal de forma alguma, nomeadamente recorrendo a estratégias de ablação. Estas definições podem apenas ser aplicadas a episódios de FA com duração superior a 30 segundos e que não tenham causas reversíveis como hipertiroidismo ou doenças pulmonares. 
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Paroxysmal'
(Self-terminating)

and inversion in lead V). Atrial flutter may degenerate into
AF, and AF may convert to atrial flutter. Atrial flutter is
usually readily distinguished from AF, but misdiagnosis may
oceur when fibrillatory atrial activity is prominent in more
than 1 ECG lead (3).

Focal atrial tachycardias. AV reentrant tachycardias, and
AV nodal reentrant tachycardias may also trigger AF. In these
tachycardias, distinct P waves are typically separated by an
isoclectric baseline, and their morphology may localize the
origin of the arrhythmia.

III. Classification
Various classification systems have been proposed for AF

osoft Internet Explorer p

Fuster et al.
ACC/AHA/ESC Practice Guidelines

Figure 1. Patters of atrial fibrillation (AF). 1,
Episodes that generally last 7 d or less (most
less than 24 h); 2, episodes that usually last
more than 7 d; 3, cardioversion failed or not
attempted; and 4, both paroxysmal and persis-
tent AF may be recurrent.

to how long the diagnosis has been present in a given patient.
Thus, in a patient with paroxysmal AF, episodes lasting
seconds to hours may occur repeatedly for years.

This terminology applies to episodes lasting longer than
30 s without a reversible cause. Secondary AF in the setting
of acute MI, cardiac surgery, pericarditis, myocarditis, hyper-
thyroidism. or acute pulmonary disease is considered sepa-
rately. In these situations, AF is not the primary problem, and
concurrent treatment of the underlying disorder usually ter-
minates the arthythmia. Conversely, when AF oceurs in the
course of a concurrent disorder like well-controlled hypothy-
roidism, the general principles for management of the ar-
thythmia apply.
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Figura III – Padrões da Fibrilhação auricular: 1 – episódio que durante 7 dias ou menos (mais frequentemente menos de 24 horas); 2 – episódios que duram mais de 7 dias; 3- cardioversão sem sucesso ou não tentada; 4 – tanto as paroxísticas como as persistentes podem ser recidivantes. Adaptado de Fuster V et. al 2006 (9).
Além da classificação previamente apresentada, que se refere principalmente à duração dos episódios e mecanismo pelo qual a FA é terminada, as guidelines apresentam uma classificação adicional que é baseada nas características/comorbilidades do paciente. Assim, estamos perante uma FA isolada (“lone atrial fibrillation”) quando na ausência de achados clínicos ou ecocardiográficos da presença de outra doença cardiovascular (nomeadamente HTA) ou pulmonar. A FA não valvular é aquela em que não existe compromisso valvular mitral: doença reumática, prótese valvular ou plastia prévia. Em outras circunstâncias a FA pode ser secundária a outras patologias ou estados como hipertiroidismo, intoxicações, doenças pulmonares, miocardites, pericardites, síndromes coronários agudos, cirurgia cardíaca ou tromboembolia pulmonar (ver Tabela I).
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TABLE 2. Etiologles and Factors Predisposing Patients to AF

Electrophysiological abrormaliies
Enhanced automaticy (iocal AF)
Conducton abnormaty (reentry)

Atial pressure elevation
Mitral o tricuspid vave disease

Myocardial disease (prmary or secondary, leading 1o systoc of dastolc
dysfuncion)

Semilunar valvular abnomaities (causing ventricular hypericphy)
Systemic or pulmonary hypertension (puimanary embciism)
Intracardac tumors or thrombi

Atrial ischemia
Coronary artery disease

Inflammatory or inflrative atrial disease
Pericardis
Amyloidosis
Myocardits
Age-indued aiial fibrotc changes

Drugs
Acohol
Caffeine

Endocrine disorders.

Hypertyrodism
Pheochromocytoma

Changes in autonomic tone
Increased parasympathetic activy
Increased sympathetic actity

Primary or metastatic disease in or adjacent o the atral wall

Postoperative
Cardias, pulmonry, or esophageal

Congenital heart disease

Neurogenic
Subarachnaid hemarrhage
Nonhemorthagic, major sroke

iopatiic (lone AF)

Familial AF
AF ndicates ata frilation

2. Atrioventricular Conduction in
Preexcitation Syndromes

Conduction across an accessory pathway during AF can
resultin dangerously rapid ventricular rates (2). Transition of
AV reentry into AF in patients with the WPW syndrome can
produce a rapid ventricular response that degenerates into
lethal ventricular fibrillation (61). Drugs that lenathen refrac-

| & | &

JACC Vol. 48, No. 4, 2006
August 15, 2006:854-906

C. Myocardial and Hemodynamic Consequences of
Atrial Fibrillation

Among factors that affect hemodynamic function during AF
are loss of synchronous atrial mechanical activity, irregular
ventricular response, rapid heart rate, and impaired coronary
arterial blood flow. Loss of atrial contraction may markedly
decrease cardiac output, especially when diastolic ventricular
filling is impaired by mitral stenosis, hypertension, HCM, or
restrictive. cardiomyopathy. Myocardial contractility is not
constant during AF because of force-interval relationships
associated with variations in cycle length (63). In patients
with persistent AF, mean LA and RA volumes increase over
time (64) and restoration and maintenance of sinus rhythm
decrease these volumes (65). Moreover, TEE has demon-
strated that contractile function and blood flow velocity in the
LAA recover after cardioversion, consistent with a reversible
atrial cardiomyopathy in patients with AF (66). Although one
might expect restoration of sinus thythm to improve the other
hemodynamic characteristics associated with AF, this is not
always the case (67).

Beyond its effects on atrial function, a persistently elevated
ventricular rate during AF may adversely increase mitral
regurgitation and produce dilated ventricular cardiomyopathy
(tachycardia-induced cardiomyopathy) (2,68). It is important
to recognize this cause of cardiomyopathy, in which HF is a
consequence rather than the cause of AF, because control of
the ventricular rate may lead to reversal of the myopathic
process. A variety of hypotheses have been proposed to
explain tachycardia-mediated cardiomyopathy on the basis of
myocardial energy depletion, ischemia, abnormal calcium
regulation, and remodeling, but the actual mechanisms are
still unclear (69).

D. Thromboembolism

Although ischemic stroke and systemic arterial occlusion in
AF are generally attributed to embolism of thrombus from the
LA, the pathogenesis of thromboembolism is complex (70).
Up to 25% of strokes in patients with AF may be due to
intrinsic cerebrovascular diseases, other cardiac sources of
embolism, or atheromatous pathology in the proximal aorta
(71,72). The annual risk of stroke in patients with AF is in the
range of 3% to 8% per year, depending on associated stroke
risk factors (23). About half of all elderly AF patients have
hypertension (a major risk factor for cerebrovascular disease),
and approximately 12% have carotid artery stenosis (73).
Carotid atherosclerosis is not substantially more prevalent in
AF patients with stroke than in patients without AF, however,
and is probably a relatively minor contributing epidemiolog-
ical factor (74).

= | ]





Tabela I – Etiologias predisponentes para a ocorrência de FA (9).
2. Implicações Clínicas
A FA é a arritmia cardíaca mantida mais frequente na prática clínica (10), tendo sido demonstrada uma prevalência de 1% em indivíduos na faixa dos 60, podendo atingir mais de 5% acima dos 70 anos (11). Esta patologia reveste-se de carácter epidémico não apenas explicado pelo envelhecimento da população, mas também pelo facto de estar largamente subestimada. Calcula-se que em 25% dos doentes internados por AVC é realizado o diagnóstico de FA (12) e que o mesmo sucede em grande número de doentes que realizam ECG por outros motivos.

O espectro clínico da FA é vastíssimo podendo ir desde FA silenciosa (doentes completamente assintomáticos), palpitações, intolerância ao esforço, angina até síncope, insuficiência cardíaca congestiva (de acordo com o tipo de alterações hemodinâmicas que provoca e comorbilidades prévias) ou eventuais complicações embólicas. 
Esta arritmia é responsável por uma enorme morbi-mortalidade, com incidência anual de AVC 2 a 7 vezes superior à da população normal, em doentes com FA não reumática (5%/ano). Esta incidência é 17 vezes superior à da população normal no caso da FA reumática (9). Pode, por outro lado, ser causa ou consequência de insuficiência cardíaca congestiva (ICC): 10 a 12% dos doentes com FA têm ICC e 5% a 50% dos doentes com ICC (da classe I à IV da New York Heart Association - NYHA, respectivamente) têm FA (13-14). É um factor preditor independente de mortalidade: mesmo em doentes de baixo risco, sem doença cardíaca, a presença de FA associa-se a um excesso de mortalidade – 1,5 a 1,9 vezes o risco de um doente em ritmo RS (15).
Na prática clínica, a FA é a arritmia mais frequente, sendo responsável por 1/3 das admissões hospitalares por perturbações do ritmo cardíaco (9). Apresenta, de facto, um carácter epidémico dado o aumento registado de 66% no número de internamentos hospitalares por FA ao longo dos últimos 20 anos. Este, resultará provavelmente do envelhecimento da população, progressão para estádios mais avançados de cardiopatia crónica e aumento do número de novos diagnósticos através de sistemas de monitorização no ambulatório (16). 

3. Abordagem do doente com fibrilhação auricular
3.1. Profilaxia de eventos tromboembólicos

Existem dois erros muito frequentes relativamente à FA: 1) considerá-la apenas uma arritmia; 2) pensar primeiro nas repercussões hemodinâmicas e só depois nas outras consequências que ela acarreta. Por isto mesmo, na base da terapêutica, deve estar a prevenção de fenómenos tromboembólicos, cuja escolha do fármaco mais adequado deve ser amplamente orientada de acordo com as co-morbilidades do paciente (9).
O sistema actualmente mais aceite para proceder a tal fim é uma classificação clínica, designada por CHADS2 (17). Trata-se um acrónimo que avalia a presença de “Congestive heart failure”, “Hypertension”, “Age > 75 years”, “Diabetes mellitus” e “previous Stroke or transitory ischemic accident”. À excepção do último critério (“Stroke”) que vale 2 pontos, todos os outros valem apenas 1. Pacientes com pontuação igual ou superior a 2 pontos apresentam benefício de anticoagulação oral (varfarina ou acenocumarol) com INR alvo 2,0 a 3,0 desde que tenham condições para controlar o INR com segurança. Quando a pontuação final é de 1 ponto apenas, a decisão de anticoagular o doente ou medicá-lo com antiagregante (ácido acetilsalicílico 81 a 325mg i.d.) deve ser tomada caso a caso e deixada ao critério do médico. Doentes com pontuação final de 0 pontos devem apenas ser medicados com antiagregante.

[image: image5]
Tabela II – Risco de AVC nos participantes do National Registry of Atrial Fibrillation (NRAF), estratificado pelo score de CHADS2. Adaptado de Gage et. al. 2001 (17).
Além deste sistema, existem ainda dois grupos de alto risco em que a anticoagulação oral está indicada: os doentes com estenose mitral reumática associada a FA e os doentes com prótese valvular mecânica (9).
Como alternativas no que diz respeito à anti-agregação, o triflusal pode ser usado em vez de AAS nos doentes com CHADS igual a um, e em associação com a varfarina nos doentes com CHADS igual ou superior a dois, tendo com INR alvo 1,5 a 2,5 (18, 19).

Contrariamente ao que se poderia empiricamente pensar, formas de FA mantida não parecem apresentar risco superior de tromboembolismo quando comparadas com formas paroxísticas, pelo que este factor não deve ser tido em conta na escolha da terapêutica para prevenção de tromboembolismo (20).
Apesar de serem fármacos altamente eficazes na prevenção de tromboembolismo nestes doentes, os anticoagulantes orais são fármacos cujo manuseamento se reveste de algumas dificuldades para a grande maioria dos doentes, com necessidade de repetição periódica (por vezes semanal a quinzenal) do INR e respectivo ajuste e cumprimento rigoroso da posologia. Assim, se por um lado, valores baixos (INR < 2,0) não conferem a protecção almejada, valores elevados (INR > 3,0) colocam o doente perante um risco acrescido de hemorragias intracraneanas, sem qualquer benefício protector adicional. Muitos hospitais, (nomeadamente Centro Hospitalar Cova da Beira na Covilhã/Fundão, Hospital de Santa Cruz em Carnaxide e Garcia D’Orta em Almada, entre outros no nosso país), criaram “consultas de anticoagulação oral” especialmente vocacionadas para o seguimento destes doentes.
Face às dificuldades subjacentes a estes fármacos, várias têm sido as tentativas da indústria farmacêutica (fracassadas até ao momento), para desenvolver novos fármacos de igual (ou melhor) perfil de eficácia e mais fácil controlo de dosagem, sem necessidade de realização de controlos analíticos seriados. Alguns fármacos, como o ximegalatran e idraparinux, um inibidor directo da trombina e um inibidor do factor X activado, estiveram perto de suceder nos seus desígnios, tendo fracassado devido a presença de efeitos secundários (21, 22). 
3.2. Controlo de ritmo vs Controlo de frequência

Em termos meramente hemodinâmicos, existem duas abordagens possíveis: o controlo de ritmo (cardioversão – CV - do doente a RS e manutenção do mesmo) e o controlo de frequência (manter o doente em FA, com uma frequência cardíaca controlada).

Apesar de em termos teóricos, a estratégia de controlo de ritmo parecer ser a mais vantajosa e fisiológica (sabe-se que após uma CV a RS com sucesso, se for mantida a longo prazo, existe recuperação da contracção aurícula esquerda (AE), diminuição do seu tamanho e aumento do débito cardíaco), estes benefícios não foram comprovados pelos estudos Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management study (AFFIRM (23)) e Rate Control vs Electrical Cardioversion for Persistent Atrial Fibrillation Study (RACE (24)), que não mostraram diferenças nos endpoints de AVC, sobrevida e re-hospitalazação para as duas abordagens terapêuticas em questão. Apesar de tudo, algumas críticas são apontadas ao desenho destes estudos, devido à presença de doentes em RS no grupo de controlo de frequência e devido ao facto de alguns subgrupos mostrarem vantagens no controlo de ritmo (nomeadamente doentes jovens com FA paroxística ou doentes muito sintomáticos em FA). Além disso, a recidiva assintomática de FA em doentes tratados com anti-arrítmicos e que haviam suspendido anticoagulação oral, pode ter sido responsável por alguns eventos tromboembólicos. Ou seja, talvez os doentes em risco de AVC devessem ter mantido a anticoagulação independentemente de estarem numa estratégia de controlo de ritmo ou frequência. No entanto, o AFFIRM e RACE não foram desenhados tendo em conta esta hipótese e está ainda por esclarecer o número de AVCs ocorrendo em doentes do grupo de controlo de ritmo do AFFIRM que interromperam a anticoagulação após terem ficado em RS e que poderão ter tido paroxismos de FA assintomática. Há ainda quem pense que a estratégia de manutenção do RS não foi superior porque não foi utilizado um modo seguro de manter o ritmo sinusal. Segundo esta linha de pensamento, o benefício do RS foi anulado pelo efeito pro-arrítmico dos antiarrítmicos e pelo facto de estes não serem uma alternativa eficaz para manter o RS a longo prazo. Analisando estes dados cuidadosamente, podemos apenas verificar que estes estudos demonstraram que a estratégia de controlo de ritmo com anti-arrítmicos não foi superior à de controlo de frequência.

Ao optar pela estratégia de controlo de ritmo, devem ser tidos em conta alguns cuidados prévios e preparatórios: quando a FA tem mais de 24 a 48 horas de evolução deverá ser realizado um ecocardiograma transesofágico (ETE) prévio à CV de forma a excluir a presença de trombos intracardíacos, nomeadamente no apêndice auricular esquerdo (AAE), ou anticoagular eficazmente o doente (INR 2,0 a 3,0) durante 4 semanas, antes de proceder à CV (9).


A ecocardiografia fornece-nos vasta quantidade de informação na estratificação de risco tromboembólico, mostrando-nos além da presença de trombos, outros indicadores de risco aumentado como: compromisso da função sistólica do VE, grau intenso de autocontraste espontâneo ou diminuição do fluxo sanguíneo no AAE.
No que diz respeito à CV propriamente dita, existem duas opções: CV eléctrica ou CV farmacológica. A CV eléctrica é a alternativa mais eficaz, restaurando instantaneamente o RS, necessitando porém de recurso a anestesia (25). 
Após a CV é importante notar que a anticoagulação deve ser mantida durante pelo menos 3 semanas (espaço de tempo onde ocorre “stunning” auricular, altura propícia à formação de trombos), período após o qual deverá ser reajustada a terapêutica anticoagulante, tendo novamente em conta os critérios de risco CHADS2, se quisermos de facto que o benefício obtido seja mais amplo do que aquele verificado nos estudos AFFIRM e RACE.

Algumas crenças contaminam a decisão de cardioverter ou não um dado doente e não se encontram claramente consubstanciadas em estudos: “doentes com aurícula grande não convertem tão facilmente”, “FA com longo tempo de evolução raramente converte”, etc. 

Os preditores do sucesso imediato parecem diferir entre estudos, ou seja apresentam um valor bastante limitado uma vez que ainda não se encontram claramente demonstrados (26). Assim, à luz dos conhecimentos actuais, o sucesso da CV eléctrica é sempre algo imprevisível: casos de doentes com FA com anos de evolução e que cardiovertem facilmente, ou de pacientes com aurículas pequenas em que não se obtém sucesso na CV. 

3.2.1. Papel dos anti-arrítmicos

Uma das maiores vantagens desta via parece ser o pronto acesso, sem necessidade de sedação para a realização da cardioversão farmacológica. Será no entanto de recordar um facto frequentemente esquecido: Não existem evidências de que o risco de eventos tromboembólicos seja diferente do que sucede na cardioversão eléctrica. Assim, todos os cuidados relativamente à anticoagulação e profilaxia de tromboembolismo, devem também ser seguidos nesta opção terapêutica.
A probabilidade de sucesso da cardioversão farmacológica parece ser superior quando a tentativa é iniciado nos primeiros 7 dias do episódio de FA. E mesmo dentro deste intervalo temporal, após as primeiras 24 a 48 horas a eficácia dos anti-arrítmicos vai-se aproximando da do placebo.
Actualmente estamos limitados no nosso mercado a fármacos da classe III (amiodarona e sotalol) e classe IC (flecainida e propafenona). A amiodarona é de todos o mais eficaz, com 61% de CV às 24 horas contra 40% do grupo de placebo, num estudo de Vardas et al. 2000 (27). Outro estudo demonstrou que a sua eficácia na CV farmacológica não seria superior à do sotalol (28). Tratam-se de resultados inferiores aos observados na cardioversão eléctrica, sendo de destacar que em alguns estudos este fármaco não apresenta vantagem quando comparado com placebo (29, 30). 
No que toca à manutenção do ritmo sinusal, a amiodarona parece ser mais eficaz que os restantes anti-arrítmicos (31-33), com perto de 50% dos indivíduos mantendo ritmo sinusal após um ano.
A maior desvantagem desta abordagem está relacionada com a toxicidade dos fármacos anti-arrítmicos, nomeadamente com o efeito pro-arrítmico e consequente aumento da mortalidade que ficou demonstrado no estudo CAST para a classe IC da classificação de Vaughan-Williams dos anti-arrítmicos (34). Estima-se que este risco seja maior em doentes com cardiopatia estrutural prévia. 
No caso da amiodarona, há ainda que ter em conta o seu largo espectro de toxicidade: microdepósitos na córnea em > 90%,  neuropatia óptica em 1-2%, coloração cutânea azul-acinzentada em 4-9%, fotossensibilidade em 25 a 75%, hipotiroidismo em 6% e hipertiroidismo em 0,9 a 2%, toxicidade pulmonar de 1 a 17%, toxicidade hepática (aumento de enzimas em 15-30%, hepatite e cirrose em 3% - 0,6% ao ano) e efeitos neuro-psiquiátricos como tremor e ataxia (de 3 a 35%, de acordo com dose e duração do tratamento) (35). Atendendo a este perfil de toxicidade, a amiodarona não é um bom fármaco para utilizar em doentes jovens, sem cardiopatia estrutural, grupo de doentes em que as outras classes se apresentam como melhores alternativas.

A figura abaixo, adaptada de Fuster V et. al. 2006 (9) ilustra a opção pelo o anti-arrítmico mais adequado de acordo com as comorbilidades do doente.
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calcium channel antagonist should be given at least 30 min
before administration of a type 1C antiarchythmic agent to
terminate an acute episode of AF, or the AV nodal blocking
agents should be prescribed as continuous background ther-
apy. Because termination of paroxysmal AF may be associ-
ated with bradycardia due to sinus node or AV node dysfunc-
tion, an initial conversion trial should be undertaken in
hospital before a patient is declared fit for outpatient “pill-
inthe pocket” use of flecainide or propafenone for conver-
sion of subsequent recurrences of AF. Table 16 lists other
factors associated with proarrhythmic toxicity to class IC
agents. It should be noted that these include female gender.

Few prospective data are available on the relative safety of
initiating antiarthythmic drug therapy in the outpatient versus
inpatient setting, and the decision to initiate therapy out of
hospital should be carefully individualized. The “pill-in-the
pocket” approach appears feasible and safe for selected
patients with AF, but the safety of this approach without
previous inpatient evaluation remains uncertain.

As long as the baseline uncorrected QT interval is less than
460 ms, serum electrolytes are normal, and risk factors associ-
ated with class 11 drug~related proahythmia are considered
(Table 16), sotalol may be initiated in outpatients with litte or o
heart disease. It is safest 1o start sotalol when the patient is in
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Figura IV – Selecção do anti-arrítmico mais adequado às comorbilidades do doente. De destacar que a ablação por cateter é um procedimento que aparece como segunda opção em qualquer um dos grupos. Adaptado de Fuster V et al (9). 

Legenda: LVH – left ventricular hypertrophy.

3.2.2. Cardioversão eléctrica:

Este procedimento baseia-se na aplicação de um choque eléctrico que causa a despolarização simultânea de uma porção considerável do miocárdio, extinguindo a fibrilhação auricular enquanto permite que o nodo sinusal ou outro marcapasso natural dominante ganhe de novo o controlo do ritmo cardíaco (36). A descarga eléctrica deve ser sincronizada sob sensing da onda R do electrocardiograma, de forma a que se tenha a certeza que não é entregue no período vulnerável (R-on-T), altura em que pode levar à ocorrência de fibrilhação ventricular. O choque é habitualmente aplicado através de duas pás manuais ou duas pás multifunções autocolantes externas, colocadas em contacto directo com a parede torácica, com o mínimo de tecido adiposo ou mamário interposto. A posição destas pode ser anteroposterior ou anterolateral, não havendo consenso acerca da localização mais adequada e eficaz (37, 38).
Fala-se de CV eléctrica interna quando a corrente é entregue por um eléctrodo intracardíaco. Pensa-se que poderia trazer alguma vantagem em doentes mais obesos ou com DPOC, que se reflectem numa maior impedância torácica, mas nunca ganhou muitos adeptos e é apenas utilizada para fins de investigação (39).
O sucesso agudo do procedimento varia de 70 a 99% de acordo com os estudos, sendo que estas diferenças se devem não só a características da população, mas também aos métodos utilizados na cardioversão (maior sucesso e com menores energias entregues se o choque for bifásico (40)) e intervalo de tempo após o procedimento em que o ritmo é avaliado (a percentagem de sucesso vai diminuindo por vezes de cerca de 90 para 80% nos primeiros minutos a horas) (41, 42).
Se o choque for monofásico a primeira descarga deverá ser 200 joules, devendo a energia ser aumentada sucessivamente em caso de necessidade (43).
Em caso de choque bifásico, os estudos mostram que 100 joules têm a mesma eficácia que 200 joules monofásico (44), embora esteja indicado utilizar logo 200 joules bifásico se perante uma FA de longa duração (45).
Brodsky e coladoradores (46) consideram que o sucesso inicial da CV eléctrica é influenciado pela duração da FA e diâmetro da AE. Tais resultados não são consensuais, uma vez que não se reproduziram noutros trabalhos (26), que não encontraram determinantes clínicos ou ecocardiográficos preditores do sucesso imediato do procedimento. Um trabalho recente (47), parece também não corroborar a hipótese de Brodsky, uma vez que não encontra relação entre as dimensões (área) da AE e o sucesso da CV. Porém, mostra que a velocidade máxima de esvaziamento do AAE parece ser um factor preditor do sucesso imediato, realidade já demonstrada noutros trabalhos (48-50). Uma vez mais, e não surpreendentemente, alguns estudos apresentam resultados opostos (51-52). A ausência de autocontraste ecocardiográfico (47), assim como a magnitude do strain rate auricular (53) parecem também prever o sucesso do procedimento. O pré-tratamento com anti-arrítmicos como amiodarona, sotalol, flecainida ou propafenona pode aumentar o sucesso imediato da cardioversão e melhorar a taxa de manutenção de RS (54, 55).
Outras variáveis, de índole clínica, tais como peso (56), índice de massa corporal (57) e tensão arterial (57, 58), foram apontados pontualmente por alguns autores como tendo impacto no sucesso imediato.
Pelo exposto, parecem ser necessários mais estudos para clarificar e compreender os preditores de sucesso imediato.

Embora o sucesso imediato da CV seja elevado (70 a 90% (47, 59, 60)), o mesmo não se poderá dizer relativamente à sua manutenção a longo prazo. A maior parte das recidivas ocorrem no primeiro mês (61) e a possibilidade de recidiva pode chegar a 40-50% no primeiro ano mesmo se forem utilizados fármacos anti-arrítmicos para manutenção o ritmo sinusal. Um estudo mostrou que quando não são utilizados anti-arrítmicos pós-CV eléctrica, a percentagem de doentes que se mantêm em RS ao fim de um ano pode atingir os 23% (62).
A duração da FA (26, 62), idade (62, 63) e cardiopatia estrutural subjacente (62, 63) são alguns dos factores preditivos apontados para a recidiva. Trabalhos nas décadas de 70 (64) e 80 (46) mostraram que a duração da FA inferior a um ano, ausência de doença mitral e AE de menores dimensões, nomeadamente ≤ 60mm (65), seriam factores preditivos da manutenção do RS. Outros estudos mostraram ainda associação da manutenção do RS às dimensões da aurícula direita, do ventrículo esquerdo (63) e sua fracção de ejecção. Porém, um estudo na última década que abordava preditores ecocardiográficos de sucesso a longo prazo na manutenção do RS após CV eléctrica de FA, apenas mostrou relação entre a fracção de ejecção do AAE > 30% e a manutenção de RS aos 6 meses (66). A velocidade máxima de esvaziamento do AAE aparece também como preditora de sucesso a longo prazo em alguns estudos (50, 67).
Factores clínicos como o sexo (68), classe funcional NYHA (63, 69), duração inferior a um ano (60) e recidivas prévias de FA (70, 71), parecem também poder ter algum papel, tendo sido esporadicamente apontados preditores de sucesso em alguns trabalhos. No que concerne a medições laboratoriais, o NT-pro-BNP (72) e PCR (73), são alguns dos poucos parâmetros em que foi demonstrado valor preditivo para a manutenção do RS a longo prazo. 

Porém, e como anteriormente referido, múltiplas são as discrepâncias entre os estudos, havendo factores que nuns estudos são preditivos e noutros não confirmam essa capacidade. Novamente, voltam a ser necessários estudos amplos para esclarecer esta situação.

O maior risco do procedimento é a ocorrência de fenómenos embólicos, que pode porém ser minimizada se forem tomadas as precauções já indicadas (realização prévia de ETE para excluir a presença de trombo intra-cardíaco ou anticoagulação eficaz durante 4 semanas). Além de irritação cutânea minor (ou queimaduras se não for utilizado gel), as complicações são raras e podem passar pelo desmascarar de uma bradicardia sinusal marcada (em doentes já com doença do nodo sinusal avançada). A CVE também está associada a alterações da repolarização (com modificações típicas nas ondas T e segmento ST do ECG) e elevação dos níveis séricos dos biomarcadores cardíacos. 
3.2.3. Ablação cirúrgica

As primeiras abordagem para o tratamento cirúrgico da FA baseavam-se nas teorias iniciais de que a FA dependia de múltiplos circuitos de reentrada para se desenvolver e manter. Assim, incisões em localizações auriculares específicas poderiam criar barreiras e impedir a condução, interrompendo estes circuitos de reentrada. Este procedimento baseava-se na criação de uma espécie de “labirinto geográfico” a nível auricular, motivo pelo qual ficou denominado por cirurgia de “Maze” (74).

Os resultados deste procedimento foram francamente positivos com manutenção de RS em 70 a 95% dos doentes após mais de 10 anos em doentes submetidos também a cirurgia mitral (75, 76). De ressalvar que apesar das incisões realizadas, a função auricular é mantida. Frequentemente é realizada em associação a amputação ou obliteração do AAE de forma a diminuir o risco de fenómenos tromboembólicos associados à FA.
Desenvolvimentos da técnica de Maze inicial e outros métodos cirúrgicos alternativos foram propostos ao longo dos anos, com trabalhos de relevo a este nível pelo grupo de João Queiroz e Melo em 1999 (77) com ablação por radiofrequência intra-operatória por via endocárdica das veias pulmonares a partir da aurícula esquerda. Quando comparada com técnicas que visam o isolamento das veias pulmonares, a técnica de Maze permanece o goldstandart da cirurgia da fibrilhação auricular, face aos melhores resultados que apresenta (78).
Apesar de serem técnicas eficazes, o facto de necessitarem de circulação extra-corporal tem criado alguma dificuldade na sua aceitação em doentes que não apresentem patologia mitral concomitante com necessidade de cirurgia, motivo pelo qual se tem tentado desenvolver a técnica cirúrgica no sentido da toracoscopia e ablação epicárdica (79).
3.2.4. Ablação percutânea


A localização dos triggers para a FA a nível das veias pulmonares levou a que o grupo de Haissaguerre (80) desenvolvesse um método de isolamento focal eléctrico, recorrendo a electrocatéteres por via percutânea. Desta forma aplicavam radiofrequência sequencialmente e circunferencialmente em torno do ostium das veias pulmonares (81).
Inicialmente a ablação era realizado guiada com ajuda de fluoroscopia, tendo mais tarde o grupo de Pappone desenvolvido sistemas de mapeamento electroanatómico tridimensionais para auxiliar a colocação dos electrocatéteres, aumentando o sucesso do procedimento, e , ao mesmo tempo, minimizar do tempo de radiação (82).

Com o tempo foram-se detectando algumas complicações, nomeadamente a estenose das veias pulmonares, o que aliado ao facto de se ter começado a constatar que os triggers se localizavam principalmente a nível do antro das mesmas, levou a que a aplicação de RF se começasse a efectuar cada vez mais afastada dos ostia, a nível antral (83).

Variações da técnica surgiram com um dos grupos a desenvolver um cateter circular multipolar de mapeamento posicionado a nível do ostium da veia pulmonar para auxiliar o isolamento segmentar de cada veia pulmonar (84) enquanto outro grupo evoluiu no sentido de realizar uma linha circular contínua em torno das veias pulmonares esquerdas e direitas (85).
O grupo de Pedro Adragão foi um dos pioneiros mundiais nesta técnica, tendo tido importante contributo para a sua afirmação e desenvolvimento (86).
Com vista a aumentar o sucesso deste procedimento, alguns grupos têm desenvolvido estratégias baseadas no conceito do Maze, com adição de linhas de ablação adicionais a nível do tecto da AE, istmo da mitral (desde a veia pulmonar inferior esquerda até à mitral) e istmo cavo-tricúspide (87), como se encontra representado na Figura V.

Contudo, o processo é demorado (várias horas), com muita exposição a radiação e de prolongada curva de aprendizagem em virtude de algum grau de dificuldade técnica. Tendo em vista a solução estas limitações, têm sido desenvolvidos sistemas que permitem navegação remota por cateter como um sistema de navegação magnética conhecido por Stereotaxis Inc (88) e um sistema de controlo robótico de cateter desenvolvido pela Hansen Medical (89).
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Figura V – Representação esquemática das localizações e disposições habituais das lesões utilizadas na ablação percutânea de FA. (A) lesões ciruculares de ablação, com isolamento das veias pulmonares duas a duas. (B) técnica semelhante à imagem prévia, acrescida de quatro linhas adicionais: a “linha do tecto da AE” que une as veias pulmonares esquerdas e direitas através do tecto da AE, o “istmo mitral”,  linha que une a veia pulmonar inferior esquerda à válvula mitral, uma terceira linha que une a linha do tecto anteriormente ao istmo mitral e por fim o “istmo cavo-tricúspide”, desde a válvula tricúspide à veia cava inferior. Na figura (C) são feitas aplicações adicionais “entre veias” e o isolamento da veia cava superior. Por fim, na figura (D) estão ilustrados locais frequentes de aplicações focais em locais de electrogramas com sinais fraccionados complexos - complex fractionated atrial electrograms (CFAEs). Adaptado de Calkins et al 2007 (8).
Legenda: SVC – superior vena cava, IVC – inferior vena cava, LSPV – left superior pulmonary vein, LIPV – left inferior pulmonary vein, RSPV – right superior pulmonary vein e RIPV – right inferior pulmonary vein.
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inpatient setting, and the decision to initiate therapy out of
hospital should be carefully individualized. The “pill-in-the
pocket” approach appears feasible and safe for selected
patients with AF, but the safety of this approach without
previous inpatient evaluation remains uncertain.
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Figura VI – Representação esquemática da abordagem da FA paroxística recidivante, com fundamentação da opção por controlo de ritmo ou controlo de frequência e abordagem sequencial da terapêutica de controlo de ritmo. Ressalva-se normalmente nesta figura que a ablação de FA é a opção após o insucesso dos anti-arrítmicos. Adaptado de Fuster V  et al 2006 (9).
Legenda: AF – atrial fibrillation, AAD – anti-arrhythmic drugs.
A ablação percutânea não é considerada uma opção de primeira linha, visto que tem indicação apenas em doentes sintomáticos e com FA refractária a pelo menos um anti-arrítmico de classe I ou III (ver Figura IV e VI). Contudo, se atendermos a elevada taxa de recidiva apresentada sob terapêutica anti-arrítmica, a grande maioria dos doentes sintomáticos terá mais tarde ou mais cedo indicação para este procedimento. A presença de insuficiência cardíaca ou diminuição da fracção de ejecção não devem afastar um doente desta opção terapêutico, nomeadamente se estiver muito sintomático. 
A título de exemplo, num doente com FA persistente recidivante assintomática ou permanente pouco sintomática, tendo mais de 65 a 70 anos a opção poderá passar por controlar a frequência ventricular.

A idade é um factor a ter em conta quando se pensa nas complicações do procedimento: hematoma ou pseudoaneurisma a nível do local da punção em <5%, tamponamento cardíaco em 1,2%, tromboembolismo (<1%), ou outras mais raras como fístula atrioesofágica e morte (<1/1000) (90).
A presença de trombo na AE é, por motivos óbvios, uma contraindicação.

O sucesso do procedimento varia largamente entre os centros, não apenas devido aos diferentes níveis de experiência e variações técnicas utilizadas, mas também devido aos diferentes endpoints utilizados para definir e comprovar o sucesso do procedimento. Ilustrando diferenças extremas podemos ter como endpoints desde “eliminação completa de FA” a “ausência de sintomas” e como métodos de follow-up “monitorização por ECG” vs registador de eventos implantável (8). Diferenças também podem ser explicadas por alguns grupos considerarem bem sucedida a ausência de recidivas pós-ablação em doentes que mantêm anti-arrítmicos enquanto que outros grupos apenas consideram aqueles que não têm recidivas na ausência de medicação.

A ablação por cateter tem uma taxa de sucesso superior a 75% na FA paroxística, sem doença cardíaca estrutural, com uma diminuição significativa da mortalidade e melhoria da qualidade de vida versus terapêutica farmacológica. É por isso a estratégia preferida em alternativa à terapêutica prolongada com antiarrítmicos em doentes jovens (91). A taxa de sucesso vai diminuindo à medida que o tempo de evolução da FA (relembrar que “AF begets AF”) e as dimensões da AE aumentam, logo não são aconselháveis atrasos na referenciação destes doentes para este tipo de procedimento.
Objectivos
Avaliar durante um ano a actividade num centro nacional com grande volume de CVE de FA, estabelecendo:

- a percentagem de doentes com contra-indicação para este procedimento;
- quais as complicações observadas resultantes do procedimento;
- quais os preditores de sucesso imediato do procedimento;
- quais os preditores de manutenção de RS no follow-up;
- existência, ou não, de subgrupos com maior benefício do procedimento na população do estudo, como os IC;
- Qual é neste hospital o papel do procedimento na abordagem dos doente com FA: quantos repetiram o procedimento? quantos foram referenciados para ablação de FA?

Assim sendo, pretende-se de forma sucinta e sistematizada fundamentar a utilização e papel deste procedimento, de forma a poder futuramente seleccionar de forma mais criteriosa os doentes com maior probabilidade de responderem favoravelmente à terapêutica em causa ou que maior benefício dela poderão retirar.
Metodologia
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Figura VII – Recrutamento e organização da população do estudo.
Legenda: ETE – ecocardiograma transesofágico, CVF – cardioversão farmacológica, CVE – cardioversão eléctrica, FA – fibrilhação auricular e RS – ritmo sinusal.

Estudo prospectivo de um ano num hospital central onde de um total de 108 doentes consecutivos submetidos a ETE com intuito de realização de CVE de FA, foram excluídos 8 por presença de trombo intracardíaco (contra-indicação absoluta para o procedimento). Ocorreu CVF após a realização do ETE em 5 doentes, enquanto aguardavam a realização de CVE. Os restantes 95 doentes (média de idades 68,8±9,8 anos, 27,4% ♀) foram submetidos à avaliação de diversos parâmetros pré-CVE com o intuito de determinar quais aqueles que apresentavam, ou não, valor preditivo para o sucesso imediato do procedimento CV e/ou recidiva de FA ao longo de um período de follow-up de 6 meses.
Na Tabela I encontram-se ilustrados os dados demográficos, antropométricos (peso, altura, superfície corporal – SC, índice de massa corporal – IMC), medicação prévia (inibidores da enzima conversora de angiotensina –ECA - ou antagonistas do receptor da angiotensina II -ARA-II, estatina, amiodarona ou outro anti-arrítmico
, anti-coagulação oral ou anti-agregante), factores de risco cardiovascular, score de CHADS2, duração da FA e presença ou não de pacemaker. 
Os doentes foram previamente avaliados por ecocardiograma transesofágico (ETE) com medição de parâmetros de função auricular (velocidade pico de esvaziamento e enchimento do AAE por doppler pulsado a 45º), área do AAE, avaliação qualitativa de regurgitação mitral e estado protrombótico (presença de auto-contraste no ETE de I a IV – mínimo a máximo).

Foi medida a área da AE em apical 4 câmaras e avaliada qualitativamente a função sistólica do ventrículo esquerdo (de I a IV –“má função” a “boa função”), previamente à CV por ecocardiograma transtorácico (ETT).
Foram realizadas colheitas sanguíneas para determinação dos valores de PCR (mg/dL) e NT-proBNP (pg/mL) pré-CV eléctrica.
Foram registados os últimos valores da tensão arterial sistólica, diastólica e frequência cardíaca, imediatamente antes do procedimento e os primeiros valores de frequência cardíaca após conversão a ritmo sinusal.

Relativamente à CV eléctrica, foram utilizadas pás externas autocolantes em todos os doentes, excepto 2, com utilização de uma pá em posição anterior/preesternal e outra em lateral/apical em todos os doentes, excepto os portadores de pacemaker. Nestes, foram colocadas em posição anterior e posterior, distando pelo menos 10 cm do gerador. Foi interrogado o gerador sempre antes e após o procedimento para vigilância da programação e estado do device.
Em caso de necessidade, por ausência de sucesso após a terapêutica prévia, foram realizadas por doente e procedimento até 3 tentativas de CVE com aumento gradual da energia aplicada: 200 joules, 300 joules e 360 joules em caso de energia monofásica (75/95 dos procedimentos – 78,9%) e 100 joules, 200 joules e 300 joules em caso de energia bifásica (20/95 procedimentos - 21,1%).
Foi utilizado como endpoint de sucesso imediato a manutenção de RS no momento da alta, cerca de 3 a 4 horas após procedimento.
O follow-up foi realizado através de análise dos registos do sistema informático (diário da consulta do SAM ou relatórios do ALERT de vindas ao SU), ECGs e Holter das 24 horas do processo clínico do doente, contacto telefónico e avaliação em consulta de cardiologia 6 meses após a CV eléctrica, com realização de ECG para comprovar o estado do doente (RS ou FA). 
Foi utilizado o SPSS 16.0 para análise estatística e estatística descritiva das variáveis. Feita comparação de variáveis nominais (combinação de frequências) com o teste Qui-quadrado. Para variáveis contínuas expressas como média ± desvio padrão, foi utilizado o teste t de student para comparar variáveis com distribuição normal entre 2 grupos. Recorreu-se ao teste de Levene para avaliar a igualdade das variâncias. Realizada comparação de variáveis quantitativas e nominais entre grupos, definidos de acordo com o sucesso ou insucesso da CV eléctrica de FA (RS vs FA), assim como de ocorrência ou não de recidiva de FA nos primeiros 6 meses. Foram determinados os preditores independentes de sucesso imediato (endpoint definido como manutenção de ritmo sinusal à data de alta – 3 a 4 horas após o procedimento) e recidiva de FA nos primeiros 6 meses, através de análise univariada e multivariada (modelo Forward step conditional, com avaliação da sua adequabilidade pelo teste de Hosmer-Lemeshow). Definidos como significativos valores de p <0,05.
Resultados

I - Sucesso Imediato

Foi obtido sucesso imediato com CV a RS e manutenção do mesmo até ao momento da alta em 77 dos 95 doentes (81,1%). Em 4 doentes, conseguiu-se obter RS durante apenas alguns complexos a segundos, com entrada quase imediata em FA.
[image: image10.emf]17%

33%

50%

1

2

3


Gráfico I – Número de choques necessários para cardioversão eléctrica com sucesso a ritmo sinusal. 
Dos 77 doentes cardiovertidos a RS, em 17% tal ocorreu com o primeiro choque, em 33% com o segundo e em 50% apenas com o terceiro (Ver Gráfico I). A energia média utilizada foi de 234,0 joules.

Tabela IV – Análise da Taxa de sucesso da Cardioversão Eléctrica, de acordo com o tempo de evolução.

	Tempo de Evolução da FA
	 N
	% de Sucesso da CVE

	< 1 semana
	26
	84,6%

 n=22

	1 semana a 1 mês
	12
	100%

 n=12

	1 mês a 1 ano
	32
	81,3%

 n=26

	> 1 ano
	19
	57,9%

 n=11



Legenda: FA – fibrilhação auricular; CVE – cardioversão eléctrica.
Avaliando o sucesso do procedimento de acordo com o tempo de evolução da FA observamos que o mesmo vai diminuindo ao longo do tempo: 89,5% se com menos de um mês (34/38), 81,3% se com mais de um mês e menos de um ano de evolução (26/32) e 57,9% se com mais de um ano de evolução (11/19). 

Tabela V - Análise comparativa de dados demográficos, antropométricos, clínicos e terapêutica prévia de acordo com o resultado imediato do procedimento.

	
	 FA

 n=18
	RS

 N=77
	

	Dados Demográficos, Clínicos e Populacionais

	Idade
	67,3±9,7
	69,1±9,8
	

	% ♀
	22,2%

n=4
	28,6%

n=22
	n.s.

	Peso
	90,0±19,7
	76,2±19,7
	0,001

	Altura
	167,2±7,5
	164,9±8,4
	n.s.

	IMC
	32,2±7,3
	28,0±4,6
	0,003

	SC
	1,98±0,21
	1,78±,35
	0,024

	História de IC prévia
	50,0%

 n=9
	49,4%

 n= 38
	n.s.

	HTA
	94,4%

n=17
	85,7%

n =66
	n.s.

	DM
	33,3%

n=6
	27,3%

 n=21
	n.s.

	AVC/AIT prévio
	5,6%

n=1
	9,1%

 n=7
	n.s.

	Score de CHADS2 
	2,25±1,18
	2,09±1,16
	n.s.

	Terapêutica médica prévia no ambulatório

	Anti-arrítmicos
	94,4%

n=17
	80,5%

 n=62
	n.s.

	iECA/ARA II
	72,2%

n=13
	71,4%

 n=55
	n.s.

	Estatina
	44,4%

n=8
	41,6%

 n=32
	n.s.


Legenda: FA – fibrilhação auricular, RS – ritmo sinusal,  ♀ sexo feminino, IMC – índice de massa corporal em Kg/m2, SC – superfície corporal em m2, IC – insuficiência cardíaca, HTA – hipertensão arterial, DM – Diabetes mellitus; AVC – acidente vascular cerebral, AIT – acidente isquémico transitório, iECA – inibidores da enzima conversora de angiotensina, ARA II – antagonistas do receptor de angiotensina II.
Não foram encontradas diferenças entre grupos no que diz respeito à idade, percentagem de elementos do sexo feminino e e altura: 67,3±9,7 vs 69,1±9,8 anos (n.s.), 22,2% vs 28,6% de elementos do sexo feminino (n.s.) e 167,2 ±7,5 vs 164,9±8,4cm (n.s.), respectivamente para FA e RS.

Os doentes que se mantiveram em FA tinham maior peso, IMC e SC: 90,0±7,5 vs 76,2±19,7Kg (p 0,001), 32,2±7,3 vs 28,0±4,6Kg/m2 e 1,98±0,21 vs 1,78±0,35m2. 

Não foram encontradas diferenças no resultado do procedimento quando comparando indivíduos com ou sem ICC, HTA, DM ou AIT/AVC prévio: 50,0% vs 49,4%, 94,4% vs 85,7%, 33,3% vs 27,3% e 5,6% vs 9,1%, para os parâmetros previamente enumerados, respectivamente para FA e RS. Relativamente ao score de CHADS2 não foram também encontradas diferenças significativas: 2,25±1,18 nos doentes que mantiveram FA vs 2,09±1,16 naquelas com CV a RS.
Independentemente do desfecho do procedimento, igual percentagem de doentes estava medicada em ambulatório com anti-arrítmicos, iECA ou ARA-II e estatina: 94,4% vs 80,5% (n.s.), 72,2% vs 71,4% (n.s.) e 44,4% vs 41,6% (n.s.), nas respectivas comparações em doentes cujo resultado final foi FA ou RS.
O valor da frequência cardíaca prévia à cardioversão de energia eléctrica foi semelhante nos grupos comparados 93,7±27,6bpm nos doentes que mantiveram FA vs 102,2±25,2bpm (n.s.) naqueles com CV realizada com sucesso. Valores mais baixos de TA sistólica, média e diastólica foram encontradas previamente nos doentes que obtiveram sucesso no procedimento: 142,6±21,3 vs 129,6±18,5mmHg (p 0,014), 107,3±14,7 vs 95,4±14,4mmHg (p 0,004) e 89,6±13,3 vs 78,3±14,2mmHg (0,004), respectivamente.

No que toca aos parâmetros laboratoriais PCR e NTproBNP, não foram encontradas diferenças entre os grupos com FA e RS como resultado final do procedimento: 1,68±2,69 vs 1,44±2,81 (n.s.) e 1038,1±2228,9 vs 2304,2±3927,6 (n.s.), respectivamente.

Dos parâmetros comparados por ecocardiografia, não houve nenhum que mostrasse diferenças entre os dois grupos comparados (FA vs RS): 27,24±6,76cm2 vs 25,87±7,32cm2 (n.s.) de área da AE, 2,55±1,20 cm2 vs 3,03±1,55 cm2 (n.s.) de área do AAE, 0,10±0,05 vs 0,12±0,06 (n.s.) de relação entre a área da AE/AAE, 38,67±13,40 vs 38,44±16,34cm/s (n.s.) de velocidade máxima de fluxo de enchimento do AAE, 31,50±13,35 vs 36,20±17,20cm/s (n.s.) de velocidade máxima de fluxo de esvaziamento do AAE, 11,1% vs 14,3% (n.s.) de doentes com autocontraste espontâneo ecocardiográfico de grau III ou IV, 27,8% vs 41,6% (n.s.) de doentes com insuficiência mitral de moderada a severa e 11,1% vs 9,1% (n.s.) de doentes com função sistólica global do VE moderada a acentuadamente deprimida.

Tabela VI - Análise comparativa de parâmetros hemodinâmicos, laboratoriais e ecocardiográficos prévios de acordo com o resultado imediato do procedimento.

	
	 FA

 n=18
	RS

 N=77
	

	Parâmetros Hemodinâmicos no momento do procedimento

	Fc bpm
	93,7±27,6
	102,0±25,2
	n.s.

	TAsistólica mmHg
	142,6±21,3
	129,6±18,5
	0,014

	TAdiastólica mmHg
	89,6±13,3
	78,3±14,2
	0,004

	TAmédia mmHg
	107,3±14,7
	95,4±14,4
	0,004

	Parâmetros Laboratoriais pré-procedimento

	PCR (mg/dL)
	1,68±2,69
	1,44±2,81
	n.s.

	NTproBNP (pg/mL)
	2038,1±2228,9
	2304,2±3927,6
	n.s.

	Parâmetros Ecocardiográficos pré-procedimento

	Área AE cm2
	27,24±6,76
	25,87±7,32
	n.s.

	Área AAE cm2
	2,55±1,20
	3,03±1,55
	n.s.

	Relação área AE/AAE
	0,10±0,05
	0,12±0,06
	n.s.

	VMEnchAAE cm/s
	38,67±13,40
	38,44±16,34
	n.s.

	VMEsvazAAE cm/s
	31,50±13,35
	36,20±17,20
	n.s.

	% IM III-IV/IV
	27,8%

 n=5
	41,6%

  n=33
	n.s.

	% FSG VE  I-II/IV
	11,1%

n=2
	9,1%

 n=7
	n.s.

	% ACE III-IV
	11,1%

n=2
	14,3%

 n=11
	n.s.


Legenda: Legenda: FA – fibrilhação auricular, RS – ritmo sinusal, Fc – frequência cardíaca em bpm, TA – tensão arterial, PCR – proteína C reactiva, AE – aurícula esquerda, AAE – apêndice auricular esquerdo, VMEnchAAE – velocidade máxima do fluxo de enchimento do AAE, VMEsvazAAE -  velocidade máxima do fluxo de esvaziamento do AAE, IM III-IV/IV – insuficiência mitral moderada ou severa, FSG VE I-II/IV – função sistólica global do VE moderada ou severamente deprimida, ACE – autocontraste espontâneo ecocardiográfico.
Através de um modelo de análise univariada, foram encontrados os seguintes preditores de sucesso imediato do procedimento: FA com menos de 1 mês (OR 3,78 com IC95%1,14-12,53; p 0,023), FA com menos de um ano de evolução (OR 4, 8 com IC95%1,55-14,83; p 0,023), TA sistólica ≤ 150mmHg(OR 3,81 com IC95%1,05-13,78; p 0,033) e TA diastólica ≤ 75mmHg(OR 4,24 com IC95%1,09-16,54; p 0,028).

Por outro lado, valores de IMC ≥ 30Kg/m2 (OR 0,22 com IC95% 0,08-0,67; p <0,001) e SC ≥ 2,0 m2,(OR 0,25 com IC95% 0,09-0,74; p 0,009) foram preditores independentes de insucesso da CV.
Valores de IMC ≥ 30 Kg/m2 e TA diastólica < 90mmHg foram, com base num modelo de análise multivariada Forward Stepwise (conditional), com p 0,924 no teste de Hosmer Lemeshow, preditores do desfecho do procedimento, com 82,8% de acuidade.

Tabela VII – Variáveis associadas univariadamente com o sucesso da cardioversão eléctrica:
	Variável independente
	Odds Ratio
	IC 95%
	 P

	Sexo ♂
	0,71
	0,21-2,41
	n.s.

	Idade ≥ 75 anos
	1,40
	0,45-4,36
	n.s.

	IMC ≥ 30,0
	0,22
	0,08-0,67
	<0,001

	SC ≥ 2,0
	0,25
	0,09-0,74
	0,009

	História de IC prévia
	1,03
	0,37-2,86
	n.s.

	HTA prévia
	0,35
	0,04-2,93
	n.s.

	DM
	0,80
	0,27-2,40
	n.s.

	AVC/AIT prévio
	1,70
	0,20-14,76
	n.s.

	Score de CHADS2≥ 3
	0,99
	0,33-3,03
	n.s.

	FA < 1 semana evolução
	1,4
	0,42-4,72
	n.s.

	FA < 1 mês evolução
	3,78
	1,14-12,53
	0,023

	FA < 1 ano evolução
	4,8
	1,55-14,83
	0,004

	Anti-arrítmicos
	0,24
	0,03-1,91
	n.s.

	iECA/ARA-II
	0,94
	0,30-2,97
	n.s.

	Estatina
	0,86
	0,31-2,43
	n.s.

	Fc ≥ 70bpm
	2,36
	0,47-11,77
	n.s.

	TAsistólica ≤ 150mmhg
	3,81
	1,05-13,78
	0,033

	TAdiastólica ≤ 75mmhg
	4,24
	1,09-16,54
	0,028

	NTproBNP > 2000
	1,17
	0,28-4,86
	n.s.

	PCR > 2,0
	1,02
	0,25-4,15
	n.s.

	D-dímeros > 500
	1,53
	0,28-8,32
	n.s.

	Área AE > 30cm2
	0,60
	0,17-1,89
	n.s.

	Área AAE > 4,0cm2
	2,42
	0,50-11,71
	n.s.

	IM ≥ moderada a severa
	1,94
	0,63-5,98
	n.s.

	Depressão FSVE moderada a severa
	0,73
	0,13-3,95
	n.s.

	ACE ≥ 3
	2,92
	0,35-24,24
	n.s.

	VMEsvazAAE < 30,0cm/s
	1,57
	0,40-6,21
	n.s.

	VMEnchAAE < 30,0cm/s
	0,75
	0,25-2,28
	n.s.


Legenda: IMC – índice de massa corporal em Kg/m2, SC – superfície corporal em m2, IC – insuficiência cardíaca, HTA – hipertensão arterial, DM – Diabetes mellitus; AVC – acidente vascular cerebral, AIT – acidente isquémico transitório, FA – fibrilhação auricular, iECA – inibidores da enzima conversora de angiotensina, ARA II – antagonistas do receptor de angiotensina II, Fc – frequência cardíaca em bpm, TA – tensão arterial em mmHg, PCR – proteína C reactiva, AE – aurícula esquerda, AAE – apêndice auricular esquerdo, IM - insuficiência mitral, FSVE– função sistólica do VE, ACE – autocontraste espontâneo ecocardiográfico, VMEsvazAAE -  velocidade máxima do fluxo de esvaziamento do AAE e VMEnchAAE – velocidade máxima do fluxo de enchimento do AAE.
Registaram-se apenas duas complicações dignas de relevo:

- um doente transplantado cardíaco desenvolveu um período transitório de bloqueio aurículo-ventricular completo, tendo necessitado de medicação com isoprenalina durante um dia até voltar a adquirir um ritmo estável.
- registou-se um caso de um eventual AVC num doente que desenvolveu uma parésia da mão esquerda uma semana após o procedimento, mas que não foi comprovado imagiologicamente no nosso hospital, por ter sido observado no hospital da área de residência.
II – Recidivas de fibrilhação auricular nos primeiros 6 meses
Do total de 77 doentes em que se obteve uma CV com sucesso, 46 (59,7%) tinham completado o follow-up de 6 meses à data de análise dos dados. Deste número, 21 (44,68%) tiveram recidiva FA e os restantes 26 mantiveram-se em RS.
Houve dois doentes em que a CVE não obteve sucesso e tiveram alta medicados com anti-arrítmico, tendo em avaliação na semana seguinte mostrado estarem em RS, que se manteve por mais de 6 meses, mas que não foram incluídos nesta análise em virtude da ausência de sucesso do procedimento inicial.
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                         Gráfico II – Percentagem de recidivas de FA ao longo  do follow-up.


No Gráfico II é ilustrada a percentagem de recidivas ao longo do tempo de follow-up. Cerca de 50% das recidivas parecem ocorrer nos primeiros dois meses, parecendo que a partir daí ocorre uma tendência para a estabilização, que volta novamente a ser interrompida no último mês.
Tabela VIII - Análise comparativa dos dados demográficos, antropométricos, clínicos e terapêutica prévia de acordo com o tipo de ritmo aos 6 meses:
	
	 FA

n=21
	RS

n=26
	

	Dados Demográficos, Antropométricos, Clínicos e Populacionais

	Idade
	66,2±9,4
	69,0±10,0
	n.s.

	% ♀
	38,10%

n=8
	23,08%

 n=6
	n.s.

	Peso Kg
	74,2±13,8
	78,3±15,7
	n.s.

	Altura cm
	164,3±8,2
	166,2±8,0
	n.s.

	IMC Kg/m2
	27,5±4,6
	28,3±5,2
	n.s.

	SC m2
	1,72±0,4
	1,86±0,2
	n.s.

	História de IC prévia
	57,14%

n=12
	38,46%

n=10
	n.s.

	HTA
	76,19%

n=16
	92,31%

 n=24
	n.s.

	DM
	23,81%

n=5
	30,77%

n=8
	n.s.

	AVC/AIT prévio
	9,52%

n=2
	7,69%

 n=2
	n.s.

	Score CHADS2
	1,86±1,42
	2,15±1,12
	n.s.

	Terapêutica médica prévia no ambulatório

	Amiodarona ou outros AR
	76,19%

 n=16
	80,77%

 n=21
	n.s.

	iECA/ARA II
	71,43%

 n=15
	61,54%

n=16
	n.s.

	Estatina
	42,86%

n=9
	42,31%

n=11
	n.s.


Legenda: FA – fibrilhação auricular, RS – ritmo sinusal,  ♀ sexo feminino, IMC – índice de massa corporal em Kg/m2, SC – superfície corporal em m2, IC – insuficiência cardíaca, HTA – hipertensão arterial, DM – Diabetes mellitus; AVC – acidente vascular cerebral, AIT – acidente isquémico transitório, iECA – inibidores da enzima conversora de angiotensina, ARA II – antagonistas do receptor de angiotensina II.

Comparando estes 2 grupos (RS vs FA aos 6 meses), não foram encontradas diferenças relativamente a parâmetros demográficos, antropométricos, clínicos e populacionais ou no que diz respeito à terapêutica que mantiveram durante o follow-up:

66,2±9,4 vs 69,0±10,0 anos (n.s.), 38,10% vs 23,08% ♀ (n.s.), 74,2±13,8 vs 78,3±15,7Kg (n.s.), 164,3±8,2 vs 166,2±8,0Kg/m2 (n.s.), 27,5±4,6 vs 28,3±5,2 m2(n.s.), 57,14% vs 38,46% (n.s.) com história de IC prévia, 76,19% vs 92,31% (n.s.) com HTA, 23,81% vs 30,77% (n.s.) com DM, 9,52% vs 7,69% (n.s.) com AVC/AIT prévio, score de CHADS2 1,86±1,42 vs 2,15±1,12 (n.s.), 76,19% vs 80,77% (n.s.) medicados com anti-arrítmicos, 71,43% vs 61,54% (n.s.) medicados com iECA ou ARA-II e 42,86% vs 42,31% (n.s.) fazendo medicação com estatina, quando comparando respectivamente doentes que recidivaram FA com os que mantiveram RS durante os 6 meses de follow-up.

Relativamente aos parâmetros hemodinâmicos prévios ou após CVE e aos valores laboratoriais determinados previamente, não foram encontradas também quaisquer diferenças significativas quando comparando o grupo com recidiva de FA ao dos doentes que se mantiveram em RS: 101,00±25,64 vs 101,00±101,00±29,41bpm (n.s.) previamente à CVE, 65,57±11,36 vs 63,75±6,67bpm (n.s.) após a CVE, 127,5±16,9 vs 133,2±21,3mmHg (n.s.) de TAsistólica antes da CVE, 76,9±16,1 vs 79,5±14,6mmHg (n.s.) de TAdiastólica antes da CVE, 93,76±15,12 vs 97,41±15,48mmHg (n.s.) de TAmédia antes da CVE, 0,88±1,08 vs 1,38±2,25mg/dL (n.s.) de PCR e 1775,6±1838,6 vs 1638,9±1596,0pg/mL (n.s.) de NTproBNP, para recidiva FA e manutenção de RS, respectivamente.

No que diz respeito aos parâmetros ecocardiográficos, a área da AE dos doentes sem recidiva de FA era menor (29,35±8,28 cm  vs 23,96±4,40 vs 2; p 0,014), não se tendo encontrado diferenças significativas para nenhum dos outros parâmetros: 3,45±8,28 vs 2,80±1,03cm2 (n.s.) de área do AAE, 0,12±0,05 vs 0,12±0,05 (n.s.) de relação entre a área da AE e AAE, 39,76±18,95 vs 39,78±14,58cm/s (n.s.) de velocidade máxima de enchimento do AAE, 35,06±18,88 vs 40,96±17,66cm/s (n.s.) de velocidade máxima de esvaziamento do AAE, 38,10% vs 42,31% (n.s.) de doentes com insuficiência mitral moderada ou severa, 14,29% vs 3,85% (n.s.) de doentes com diminuição moderada ou severa da função sistólica global do VE e 14,29% vs 15,38% de doentes com autocontraste espontâneo ecocardiográfico grau III ou IV, em doentes com recidiva de FA ou manutenção de RS, respectivamente.

Tabela IX - Análise comparativa dos dados hemodinâmicos, laboratoriais e ecocardiográficos de acordo com o tipo de ritmo aos 6 meses:
	
	 FA

n=21
	RS

n=26
	

	Parâmetros Hemodinâmicos no momento do procedimento

	Fc antes bpm
	101,00±25,64
	101,00±29,41
	n.s.

	Fc depois bpm
	65,57±11,36
	63,75±6,67
	n.s.

	TAsistólica mmHg
	127,5±16,9
	133,2±21,3
	n.s.

	TAdiastólica mmHg
	76,9±16,1
	79,5±14,6
	n.s.

	TAmédia mmHg
	93,76±15,12
	97,41±15,48
	n.s.

	Parâmetros Laboratoriais pré-procedimento

	PCR (mg/dL)
	0,88±1,08
	1,38±2,25
	n.s.

	NTproBNP (pg/ml)
	1775,6±1838,6
	1638,9±1596,0
	n.s.

	Parâmetros Ecocardiográficos pré-procedimento

	Área AE cm2
	29,35±8,28
	23,96±4,40
	0,014

	Área AAE cm2
	3,45±1,84
	2,80±1,03
	0,18

	Relação área AE/AAE
	0,12±0,05
	0,12±0,05
	n.s.

	VMEnchAAE cm/s
	39,76±18,95
	39,78±14,58
	n.s.

	VMEsvazAAE cm/s
	35,06±18,88
	40,96±17,66
	n.s.

	% IM III-IV/IV
	38,10%

n=8
	42,31%

n=11
	n.s.

	% FSG I a II/IV
	14,29%

n=3
	3,85%

n=1
	n.s.

	% ACE III-IV
	14,29%

n=3
	15,38%

n=4
	n.s.


Legenda: Legenda: FA – fibrilhação auricular, RS – ritmo sinusal, Fc – frequência cardíaca em bpm, TA – tensão arterial, PCR – proteína C reactiva, AE – aurícula esquerda, AAE – apêndice auricular esquerdo, VMEnchAAE – velocidade máxima do fluxo de enchimento do AAE, VMEsvazAAE -  velocidade máxima do fluxo de esvaziamento do AAE, IM III-IV/IV – insuficiência mitral moderada ou severa, FSG VE I-II/IV – função sistólica global do VE moderada ou severamente deprimida, ACE – autocontraste espontâneo ecocardiográfico.
Através de um modelo de análise univariada, foram encontrados os seguintes preditores de recidiva de FA nos primeiros 6 meses: AE > 30cm2 (OR 11,50 com IC95%2,12-62,32; p 0,002), AE > 27,5cm2 (OR 4,00 com IC95%1,07-14,90; p 0,034) e velocidade máxima de esvaziamento do AAE < 30cm/seg (OR 4,05 com IC95%1,03-16,01; p 0,041). 

Tempo de evolução inferior a 1 semana foi um protector marginalmente significativo da ocorrência de recidivas de FA neste intervalo de tempo: OR 0,27 com IC95%0,06-1,14; p 0,065.

Outras variáveis relativas a características clínicas, antropométricas ou demográficas, hemodinâmicas, laboratoriais ou ecocardiográficas não tiveram qualquer capacidade preditiva de eventos.

Tabela X – Variáveis associadas univariadamente com recidiva de FA nos primeiros 6 meses.

	Variável independente
	Odds Ratio
	IC 95%
	 P

	Sexo ♂
	0,49
	0,14-1,73
	n.s.

	Idade ≥75 anos
	0,76
	0,22-2,62
	n.s.

	IMC ≥ 30,0 Kg/m2
	0,40
	0,09-1,77
	n.s.

	SC ≥ 2,0 m2
	0,79
	0,19-3,31
	n.s.

	História de ICC prévia
	2,13
	0,66-6,88
	n.s.

	HTA prévia
	0,27
	0,05-1,55
	n.s.

	DM
	0,70
	0,19-2,59
	n.s.

	AVC/AIT prévio
	1,26
	0,16-9,82
	n.s.

	score de CHADS2≥3
	0,80
	0,24-2,66
	n.s.

	FA < 1 semana evolução
	0,27
	0,06-1,14
	0,065

	FA < 1 mês evolução
	0,78
	0,25-2,47
	n.s.

	FA < 1 ano evolução
	0,58
	0,14-2,52
	n.s.

	Anti-arrítmicos
	0,76
	0,19-3,09
	n.s.

	iECA/ARA-II
	1,56
	0,46-5,36
	n.s.

	Estatina
	1,02
	0,32-3,27
	n.s.

	Fc antes < 100bpm
	1,20
	0,26-5,59
	n.s.

	Fc depois < 70bpm
	5,26
	0,40-66,67
	n.s.

	TAsistólica ≥ 150mmHg
	3,81
	0,39-37,07
	n.s.

	TAdiastólica ≥ 90mmHg
	0,67
	0,14-3,19
	n.s.

	NTproBNP > 2000
	0,64
	0,12-3,47
	n.s.

	PCR > 2,0
	0,60
	0,09-4,00
	n.s.

	Área AE > 30cm2
	11,50
	2,12-62,32
	0,002

	Área AE > 27,5 cm2
	4,00
	1,07-14,90
	0,034

	Área AAE > 4,0 cm2
	2,22
	0,57-8,60
	n.s.

	ACE ≥ III
	0,97
	0,19-4,93
	n.s.

	IM ≥ moderada ou severa
	0,91
	0,28-2,98
	n.s.

	Depressão FSVE moderada ou severa
	3,67
	0,35-38,35
	n.s.

	VMEsvazAAE < 30cm/s
	4,05
	1,03-16,01
	0,041

	VMEnchAAE < 30cm/s
	1,11
	0,25-4,94
	n.s.


Legenda: IMC – índice de massa corporal em Kg/m2, SC – superfície corporal em m2, IC – insuficiência cardíaca, HTA – hipertensão arterial, DM – Diabetes mellitus; AVC – acidente vascular cerebral, AIT – acidente isquémico transitório, FA – fibrilhação auricular, iECA – inibidores da enzima conversora de angiotensina, ARA II – antagonistas do receptor de angiotensina II, Fc – frequência cardíaca em bpm, TA – tensão arterial em mmHg, PCR – proteína C reactiva, AE – aurícula esquerda, AAE – apêndice auricular esquerdo, IM - insuficiência mitral, FSVE– função sistólica do VE, ACE – autocontraste espontâneo ecocardiográfico, VMEsvazAAE -  velocidade máxima do fluxo de esvaziamento do AAE e VMEnchAAE – velocidade máxima do fluxo de enchimento do AAE.

AE > 30cm2 é preditor independente de recidiva de FA, não se tendo conseguido elaborar qualquer modelo de análise multivariada recorrendo a outro preditor que conseguisse acrescentar-lhe valor preditivo.

Discussão e Análise de Resultados
Contrariamente ao que se pensou há apenas poucos anos atrás aquando dos resultados dos estudos RACE e AFFIRM, parecem começar a ser reunidas evidências derivadas de estudos de follow-up pós ablação percutânea e mesmo de novos fármacos, como a dronedarona (92) de que estar em RS é de facto mais benéfico, e que o insucesso dos estudos prévios se deveu a erros de desenho dos mesmos (crossing-over entre grupos ou à ausência de anti-coagulação adequada) e ao efeito deletério dos anti-arrítmicos que anulou o benefício do RS.  
No estudo ATHENA (92) a dronedarona, um fármaco análogo da amiodarona sem iodo na sua composição, conseguiu diminuir o número de hospitalizações por eventos cardiovasculares e mortalidade em doentes com FA, o que se apresenta como um marco para a terapêutica farmacológica das arritmias após o desencanto resultante dos resultados do estudo CAST com aumento da mortalidade por fármacos da classe IC devido ao seu efeito proarrítmico. Além disso, mostrou não possuir alguns dos efeitos secundários deletérios da amiodarona, como toxicidade tiroideia e pulmonar.

É certo que, salvo num doente que sofreu uma hemiparésia, não foram detectadas complicações da CVE das quais tivessem resultado sequelas. Apesar de neste estudo se terem seguido criteriosamente as guidelines e não ter sido demonstrada trombo no AAE previamente ao procedimento, esta complicação pode de facto acontecer apesar de todos os cuidados (93). Além disso, não se pode garantir que embora provavelmente estivesse relacionada com o procedimento, não fosse devida a outras causas como eventual doença carotídea ou existência de outros factores de risco como idade e HTA.
Estudos recentes sugerem que o sucesso da CVE e manutenção de RS durante pelo menos 3 meses, parece estar associado a um melhor prognóstico, com melhor sobrevida a longo prazo (94).

Durante os procedimentos de ablação percutânea de FA, regista-se muitas vezes uma terminação aguda da FA, o que se traduz como um preditor de bom prognóstico e manutenção de RS (95). Contudo, tal pode não acontecer e nesses casos pode ser necessária a realização de CVE após o procedimento.

Neste trabalho, encontramos uma alta taxa de sucesso imediato da CVE, que é contraposta pelo elevadíssimo número de recidivas nos primeiros 6 meses. Apesar disso e face às crescentes evidências do benefício de estar em RS, a CVE da FA volta a ganhar um papel preponderante na abordagem desta patologia, pelo que face a um doente que se apresente sintomático ou com algum grau de rebate hemodinâmico, julgamos que deverá sempre ser tentada a CV (eléctrica ou farmacológica) pelo menos uma vez. Não obstante esta opção, deverá ser reforçada a necessidade de realizar profilaxia de tromboembolismo de acordo com o score de CHADS2 em todos os doentes, independentemente da estratégia escolhida (controlo de ritmo vs controlo de frequência). O que mudou nos últimos anos, quando comparados às décadas de 80 e 90 no século passado, é o facto da estratégia de CVE repetidas/seriadas se ter tornado questionável, sendo esses doentes cada vez mais referenciados para ablação. 
Apesar disso, continuamos após este estudo com bastantes questões por solucionar: o resultado da CVE continua a ser imprevisível havendo alguma dificuldade em determinar à partida quais os doentes que devemos excluir deste tipo de tratamento e em doentes com recidivas de FA após CVE com sucesso, quantas vezes mais devemos voltar a repetir o procedimento, ou optar por referenciação para ablação percutânea, ou eventualmente assumir uma estratégia por controlo de frequência. 
a) Sucesso imediato

Observámos a este nível que parece haver um impacto de factores antropométricos, como peso, IMC e SC no resultado imediato do procedimento, tal como demonstrado noutros trabalhos (56, 57). Tal deve-se provavelmente a uma maior impedância torácica, que poderá ser compensada através de opção por utilização de choque bifásico com primeira descarga de 200 ou mais joules, ou cardioversão eléctrica interna (não praticada rotineiramente no nosso e grande maioria dos hospitais). 

Se atendermos ao conceito de remodelling eléctrico e à premissa de que FA gera FA, não é surpreendente que um tempo de evolução mais curto da FA tenha um impacto positivo no desfecho da CV, tal como já demonstrado por Brodsky e colaboradores em 1989 (46).

Os valores de TA baixos, nomeadamente diastólica, parecem ter capital importância no sucesso imediato do procedimento, tal como já demonstrado por outros grupos (57, 58), representando provavelmente um estado de menor stress hemodinâmico para a parede da AE (devido à menor pressão de enchimento), com menor irritação dos triggers de FA, ou eventualmente um balanço do sistema autonómico, ou pressões de perfusão coronária mais baixas modificando as propriedades eléctricas das fibras cardíacas, de uma forma mais favorável para a CV a RS.

Interessantemente e tal como demonstrado por Akdeniz et. al. em 2006 (47) as dimensões da AE parecem não ser tão importantes no sucesso agudo do procedimento, tendo um doente com aurícula dilatada igual probabilidade de sucesso.
 Assim, poderá não ser descabido ir submetendo doentes com AE mais dilatadas à estratégia de controlo de RS, desde que se desenvolvam métodos (farmacológicos ou ablativos) que os consigam manter duradouramente em RS.
De destacar que doentes com IC prévia e compromisso moderado a severo da função sistólica do VE, não apresentam menores taxas de sucesso, da mesma forma que os valores de NTproBNP não conseguem predizer do resultado da CVE.

Apesar de tudo, verificou-se algum grau de imprevisibilidade e alguns factos que não conseguimos ainda explicar, nomeadamente o caso dos doentes com insucesso na CVE, mas que medicados com amiodarona per os, se encontravam em RS passado 1 dia e mantinham em RS aos 6 meses. Terá havido algum factor presente aquando do momento da CV que não permitiu que entrassem em RS na altura? Terá a CVE em si sido benéfica para esta CVF apesar de na altura não ter tido sucesso? Teriam estes doentes eventualmente após um 4º choque adicional com a 360 joules em bifásico revertido com sucesso a RS?
b) Recidiva de FA nos primeiros 6 meses de follow-up
Tal como esperado, foi encontrada uma alta taxa de recidivas, o que ilustra a dificuldade de manter uma estratégia de controlo de ritmo apenas recorrendo a CVE e terapêutica farmacológica de manutenção. Como tal, referenciámos 4 dos 21 doentes (19,0%) com recidiva de FA para ablação percutânea. Destes 21 casos com recidiva, 3 pacientes voltaram a ser submetidos a CVE com sucesso, mantendo-se actualmente em RS. Nos restantes 14 doentes (66,67%), foi tomada a opção por controlo de frequência. Esta alta percentagem de opção por controlo de frequência é propiciada pelo facto de não se realizar ablação percutânea no nosso centro e haver apenas centros com largo volume anual de procedimentos ou no Porto ou em Lisboa, e nos mesmos se verificar um aumento progressivo das listas de espera, devido à afirmação e reconhecimento da ablação como uma opção terapêutica cada vez mais válida.
No futuro, com a implementação de mais centros capazes de realizar ablações percutâneas e melhoria da técnica e resultados a longo prazo, esta será provavelmente uma opção mais frequente e válida. Porém, e apesar de se saber que “AF begets AF”, pelo que não convém perder muito tempo antes de intervir de uma ou de outra forma, não será provavelmente aconselhável a referenciação de um doente para ablação percutânea antes de uma ou duas tentativas de CVE, pois em alguns casos os doentes poderão ganhar alguns anos (uma espécie de “super-responders” à CVE) antes de se submeterem a um procedimento, que embora bastante eficaz, não é propriamente isento de riscos.
De todos os parâmetros analisados, a área da AE foi, sem margem para dúvidas, aquele com maior impacto na manutenção do RS ao longo do seguimento, algo que se consubstancia noutros estudos (65). 
A velocidade máxima de esvaziamento, tal como demonstrado por Pálinkás e colaboradores em 2002 (50) parece estar relacionada com a manutenção do RS, o que pode ser explicado pelo facto de uma aurícula que preserva a sua função ser uma aurícula com menos doença, logo menos remodeling eléctrico e anatómico, pelo que tem menor propensão para recidiva de FA.
Episódios de FA com menos de uma semana de evolução parecem também ter uma tendência para se manter por mais tempo em RS após a CVE, o que será provavelmente devido ao menor remodeling eléctrico de que foram alvo.
Se atendermos ao facto de que da mesma forma que para o endpoint de sucesso imediato, a diminuição de função sistólica do VE, níveis de NTproBNP e presença prévia de ICC parecem nesta população não influir na ocorrência de recidivas, o sub-grupo dos doentes com IC terá especial benefício em recuperar a sístole auricular (“atrial kick”) e consequentemente mais 30% de débito cardíaco efectivo. Porém, especial atenção deve ser dada ao fármaco utilizado para manutenção do RS, visto que esta população é a que está mais exposta aos efeitos deletérios dos anti-arrítmicos.

c) Limitações do Estudo
O número de 46 doentes seguido ao longo de 6 meses e 95 doentes submetidos à avaliação após CVE deverá ser aumentado de forma a que se consigam extrair elações mais fundamentadas em termos estatísticos. Por outro lado, embora se saiba que a maioria das recidivas ocorrem no primeiro mês (61), seria fundamental aumentar o tempo de seguimento para 12 a 24 meses de forma a termos uma melhor noção do ponto em que a curva (Gráfico II) estabiliza de forma a melhor podermos determinar as características que favorecem a manutenção do RS por maiores períodos de tempo. Seria importante além dos parâmetros determinados, introduzir um questionário que avaliasse a qualidade de vida e sintomatologia dos pacientes de forma a tentar comprovar o benefício de estar em RS. Sabe-se que a estratégia utilizada (controlo de ritmo vs controlo de frequência) não altera directamente a qualidade de vida do doente, embora se pense que poderá haver benefício do controlo de ritmo, se o doente for mantido em RS (96, 97).
d) Perspectivas futuras

Atendendo às actuais teorias em voga para a fisiopatologia da FA e visto que neste trabalho de certa forma se ilustra e comprovam os pressupostos da teoria da “massa crítica”, para que a predição do sucesso da CV ou recidiva da FA tenha mais acuidade, seria interessante tentar obter algum parâmetro relativamente aos triggers e ao seu tipo de actividade eléctrica: se vinda apenas de uma ou várias veias pulmonares, quais as que estavam envolvidas, qual o seu grau de actividade, se existiriam outros focos, etc. Para tal efeito, e de modo a que pudesse ser rotineiramente realizado, seria necessário desenvolver ou recorrer a um exame não invasivo semelhante a um ECG de alta resolução que conseguisse filtrar o sinal das veias pulmonares ou de outros focos, ou eventualmente a realização de uma avaliação por doppler tecidular, ou técnicas relacionadas, da função segmentar das veias pulmonares (speckle tracking, tissue tracking, strain, strain rate, ou outros parâmetros) de forma a conseguir extrair esse tipo de informação. Estes dados, poderiam também ser indirectamente obtidos através do estudo da morfologia da AE: foi demonstrado que morfologias mais trapezóides (remodeling morfológico) parecem estar também associadas a remodeling eléctrico, fazendo com que estes doentes possam estar, de certa forma, mais propensos à recidiva de FA, que pacientes com a mesma área de AE, mas diferente morfologia (98).

Em termos clínicos encontramo-nos actualmente a avaliar a forma como o status funcional antes do procedimento e ao longo do seguimento, avaliado através da classificação de New York Heart Association (NYHA), influencia o atingimento dos endpoints. 

Também nos encontramos ainda a realizar a medição do volume da AE de forma a melhor clarificar os dados obtidos em relação à área como factor preditivo de recidiva de FA aos 6 meses. Em termos de avaliação ecocardiográfica, estamos medir por rotina a relação E/E’ prévia ao procedimento, uma vez que se trata de um indicador da pressão de enchimento da AE e é um parâmetro de avaliação da função diastólica.


Laboratorialmente estamos desde há algum tempo a determinar os valores de D-dímeros e do factor de vonWillebrand pré-CV de forma a tentar estabelecer alguma relação entre os endpoints pesquisados nesta trabalho e o estado protrombótico do indivíduo.


Estudos comparativos entre ablação percutânea de primeira-linha e terapêutica anti-arrítmica optimizada avaliando a ausência de recidivas (99) e a relação custo-eficácia dos métodos (100), encontram-se ainda a decorrer e irão, por certo, alterar a nossa abordagem da FA.

Conclusões

À luz de estudos recentes, do desenvolvimento da terapêutica ablativa e novos anti-arrítmicos, começam cada vez mais a ser demonstrados os benefícios da opção por uma estratégia de controlo de ritmo na FA. A CVE é por isso, uma terapêutica que de forma alguma está obsoleta e, desta forma, se reveste de todo o interesse a compreensão dos seus princípios e fundamentos, assim como o conhecimento dos doentes que dela maiores benefícios podem retirar.

Será possivelmente encarada no futuro próximo como uma “ponte” pré-ablação de FA, que será mais ou menos precoce, consoante uma menor ou maior resposta, respectivamente, à terapêutica anti-arrítmica para manutenção do RS.

Dentro de algum grau de incerteza, conseguimos nesta população identificar alguns preditores de uma resposta favorável a curto ou médio prazo a este procedimento.

Assim, será de esperar um maior sucesso imediato em doentes com FA de menor tempo de evolução que se apresentem com valores tensionais mais baixos previamente ao procedimento. Por outro lado, em doentes com maior SC ou IMC poderá ser esperada uma maior taxa de insucesso se não forem utilizados à partida choques bifásicos e de maior intensidade. 

Se após a CVE for tomada a opção de tentar manutenção de RS com anti-arrítmicos, os doentes com FA de maior tempo de evolução, AE mais dilatadas ou maior compromisso da função auricular (traduzido por uma velocidade de esvaziamento do AAE diminuída), terão maior probabilidade de apresentar recidivas. Faltam por isso, métodos mais eficazes (novos fármacos ou estratégias interventivas) para controlo de ritmo nestes subgrupos com maior propensão para apresentar recidivas.
Existem ainda muitas questões por responder e para as quais apenas nos atrevemos a conjecturar algumas possibilidades explicativas. No entanto, sabemos, logo à partida, que necessitamos de descobrir novos métodos e critérios eficazes para estratificar e tomar decisões terapêuticas nestes doentes. 
Assim, serão necessários mais estudos, para que todas estas possibilidades não passem de meras hipóteses e se possa produzir conhecimento devidamente fundamentado e que modifique a nossa prática clínica relativamente à FA.
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Tabela III - Caracterização da População:


Dados Demográficos, Clínicos e Populacionais�
�
Idade�
68,8±9,8�
�
% ♀�
	27,4%


  n=26�
�
Peso�
78,9±16,2�
�
Altura�
165,3±8,2�
�
IMC�
28,8±5,5�
�
SC�
1,82±0,33�
�
História prévia de IC�
50,5%


n=48�
�
História prévia de HTA�
87,4%


n=83�
�
DM�
29,5%


n=28�
�
AVC/AIT prévio�
8,4%


n=8�
�
score CHADS2�
2,12±1,16�
�
FA < 1 semana�
27,4%


  n=26�
�
FA 1 semana a 1 mês�
12,6%


 n=12�
�
FA 1 mês a 1 ano�
32,7%


 n=32�
�
FA > 1ano�
20,0%


 n=19�
�
Portadores de pacemaker�
17,9%


 n=17�
�
Terapêutica médica prévia no ambulatório�
�
Anti-arrítmicos�
83,2%


n=79�
�
iECA/ARA II�
71,6%


N=68�
�
Estatina�
42,1%


n=40�
�
Anticoagulantes orais�
54,7%


 n=52�
�
Antiagregantes plaquetares�
12,6%


 n=12�
�
Legenda: ♀ sexo feminino, IMC – índice de massa corporal em Kg/m2, SC – superfície corporal em m2, IC – insuficiência cardíaca, HTA – hipertensão arterial, DM – Diabetes mellitus; AVC – acidente vascular cerebral, AIT – acidente isquémico transitório, FA – fibrilhação auricular, iECA – inibidores da enzima conversora de angiotensina, ARA II – antagonistas do receptor de angiotensina II.














� Destes 79 doentes com terapêutica anti-arrítmica, 76 estavam medicados com amiodarona e 3 com propafenona.
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