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Resumo

Fundamento: A fibrilagao atrial (FA) isolada promove mudancas eletrofisioldgicas, chamadas de “remodelamento
elétrico”, facilitando sua recorréncia e manutencao. Ha evidéncia de que o processo de remodelamento seja reversivel
apos a recuperacao do ritmo sinusal (RS). Entretanto, o momento para a recuperagao das propriedades eletrofisiologicas
ainda nao foi definido.

Objetivo: O objetivo desse estudo foi avaliar a ativacao elétrica atrial usando o eletrocardiograma de alta resolucao de
onda P (P-ECGAR) pés-cardioversao da FA de longa duracao, concentrando-se no processo de remodelamento reverso
para identificar o momento da estabilizacao do processo.

Métodos: Individuos com FA isolada persistente, candidatos a cardioversao com conversao bem-sucedida ao RS, foram
incluidos no estudo. A P-ECGAR foi realizada imediatamente apés a reversao ao ritmo sinusal e repetida apds 7 e 30 dias.

Resultados: Dentre os 31 individuos, 9 apresentaram recorréncia precoce da FA, todos nos primeiros 7 dias apés a
cardioversao, e 22 permaneceram em RS por pelo menos um més; o ECGAR foi obtido no sétimo e no trigésimo dias ap6s a
cardioversao. No 302 dia, a duragao da onda P progressivamente diminuiu do primeiro para o terceiro ECGAR (duracao da
onda P: 185,5+41,9 m/s vs 171,7+40,5 m/s vs 156,7+34,9 m/s, respectivamente, 12, 22 e 32 ECGAR; p<0,001 para todas
as comparacoes). Na analise de dominio de frequéncia, a turbuléncia espectral nao foi aparente no ECGAR imediatamente
apos a cardioversao, mas aumentou de forma aguda no 72 dia e permaneceu inalterada no 302 dia.

Conclusao: O presente estudo sugere que os primeiros sete dias pés-cardioversao, apés FA de longa duracao, sao
criticos para o processo de remodelamento reverso e recorréncia da arritmia. (Arq Bras Cardiol 2009; 93(3):213-220)

Palavras chave: Eletrocardiografia, arritmias cardiacas, fibrilacao atrial, cardioversao elétrica.

Summary

Background: Atrial fibrillation (AF) itself promotes electrophysiological changes, termed “electrical remodeling”, facilitating its recurrence and
maintenance. There is evidence that the remodeling process is reversible after restoration of the sinus rhythm (SR). However, the timing for the
recovery of electrophysiological properties is still undefined.

Objective: The aim of this study was to assess the atrial electrical activation using P-wave signal-averaged electrocardiogram (P-SAECC) post-
cardioversion of long-standing AF, focusing on the reversal remodeling process to identify the timing of the process stabilization.

Methods: Subjects with lone persistent AF, eligible for cardioversion and successfully converted to SR, were enrolled at the study. SAECG was
performed immediately after reversion to SR and repeated on days seven and thirty.

Results: Of 31 subjects, nine presented early recurrence of atrial fibrillation, all of them in the first seven days post-cardioversion; 22 remained
in SR for at last one month and SAECC was obtained on days seven and thirty after cardioversion. In the latter, P wave duration progressively
abated from the first to the third SAECG (P-wave duration: 185.5%41.9 ms vs 171.7240.5 ms vs 156.7+34.9 ms, respectively, first, second
and third SAECG; p<0.001 for all matches). In the frequency domain analysis, spectral turbulence was not apparent in SAECG immediately
post-cardioversion, but sharply increased on day seven and remained unchanged on day thirty.

Conclusion: This study suggests that the first seven days post-cardioversion of long standing AF are critical for reversal remodeling process and
arrhythmia recurrence. (Arq Bras Cardiol 2009; 93(3):199-205)
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Introducao

Afibrilagao atrial (FA) tem sido descrita como uma arritmia
auto-perpetuante, que promove mudancgas eletrofisiolégicas no
tecido atrial, facilitando sua recorréncia e manutencao'>. A FA
persistente geralmente progride para uma forma permanente
e a restauracao bem sucedida e manutencao do ritmo sinusal
depende amplamente da duracao da arritmia, sendo que a FA
de longa duragao é mais resistente a cardioversao e tem maior
chance de apresentar recorréncia®. Ambas, a resisténcia a
cardioversdo e tendéncia de apresentar recorréncia, estao
fortemente relacionadas ao desenvolvimento de substratos
eletrofisiolégicos caracterizados por um periodo refratario
efetivo atrial mais curto?*>1%13, condugao lenta no miocérdio
atrial'®"11416 e dispersdo de refratariedade*''71%. Essas
mudangas podem ser induzidas pelo ritmo atrial rapido e pela
FA em si, e foram chamadas de “remodelamento elétrico”?.
A anormalidade eletrofisiolégica resultante é a presenca de
muiltiplas ondas ao redor dos atrios, algumas das quais circulam
de volta sobre eles, criando mdiltiplos circuitos de reentrada,
como proposto por Moe e cols.’*** em 1962 e 1964, e depois
confirmado por Allessie e cols.?’ em 1985.

Em modelos animais, tem sido demonstrado que o
processo de remodelamento é reversivel ap6s a restauragao
do ritmo sinusal e é caracterizado por um aumento
progressivo da velocidade de condugao atrial e refratariedade
(remodelamento reverso)'1%111322 A recuperagdo também
tem sido demonstrada em &trios humanos®232°. Por outro
lado, uma incrivel vulnerabilidade para recorréncia durante
o periodo pés-cardioversao tem sido observada enquanto o
remodelamento reverso ainda estd incompleto®. Entretanto,
o tempo necessario para restaurar completamente as
propriedades eletrofisiolégicas atriais, especialmente a
velocidade de conducao, ainda nao foi definido.

Os métodos empregados para a andlise eletrofisioldgica
sao geralmente invasivos*-*>?” e fazem com que a andlise
consecutiva do mesmo individuo seja dificil, gerando
limitagbes para determinar o momento do remodelamento
reverso completo. Além disso, pouco se sabe sobre os efeitos
de drogas antiarritmicas sobre o processo de remodelamento,
especialmente a amiodarona, frequentemente usada a fim de
facilitar a cardioversdo e manter o ritmo sinusal?®. O objetivo
do presente estudo foi avaliar a ativagao elétrica atrial p6s-
cardioversao de individuos com FA de longa duragdo, a fim
de descrever o momento do remodelamento reverso.

Métodos

Populacao do estudo

Individuos com FA isolada e persistente com duragao
> 2 meses, elegiveis para cardioversao foram incluidos no
estudo. A FA isolada foi definida com base no histérico (para
excluir a sindrome do coragao pés-feriado), exame fisico,
eletrocardiografia convencional, raio-X de térax, ecocardiografia,
teste de esforgo (quando apropriado) e testes de funcao
tireoidiana. Os critérios de exclusao planejados para o estudo
foram contra-indicagao a anticoagulagdo ou amiodarona,
gravidez, atrio esquerdo =5,5 cm ou idade > 80 anos. Critérios
adicionais de exclusao foram uso prévio de bloqueadores beta-

adrenérgicos, inibidores de ECA, bloqueadores de receptor
de angiotensina e antagonistas de calcio. Os individuos deram
seu consentimento livre e informado e o Comité de Etica local
aprovou o protocolo do estudo.

Protocolo do estudo

Todos os individuos receberam anticoagulagao terapéutica
com Warfarina antes da cardioversao com Razao Normalizada
Internacional entre 2,0 e 4,0 durante trés semanas consecutivas.
Depois disso, amiodarona oral em doses diarias de até
800 mg, foi iniciada. Se o ritmo sinusal nao fosse obtido nos
sete dias posteriores, uma cardioversao elétrica por corrente
direta era realizada. Se o ritmo sinusal fosse restaurado, uma
dose didria de 200 mg de amiodarona era mantida por um
més. O protocolo de cardioversao consistia de: 1) anestesia
geral IV com propofol 2 mg/kg; 2) choque com forma de onda
sinusoidal monofésica sincronizada DC com colocacao das
pas em regido dpex-anterior; 3) iniciar com energia de 200),
variando até 360), se necessario.

Eletrocardiograma de alta resolucao da onda P

O eletrocardiograma de alta resolucao de onda P
(P-ECGAR) foi realizado imediatamente apds a reversao
para ritmo sinusal (primeiro P-ECCAR) e repetido no 72
(segundo P-ECGAR) e no 302 dia (terceiro P-ECGAR) ap6s
a cardioversao bem sucedida. O P-ECGAR foi registrado
com um equipamento Predictor llc System (ART Corazonix,
Austin), aplicando-se uma montagem ortogonal modificada
de trés eletrodos bipolares. O eletrodo X foi padronizado
no segundo espago intercostal na borda esternal direita e na
borda inferior esquerda da costela na linha hemiclavicular
para mostrar ondas P mais altas e maiores, como descrito
anteriormente. O eletrodo Y foi assim colocado no 52
espago intercostal nas linhas axilares médias esquerda e
direita e o eletrodo Z foi colocado ao nivel do 42 espaco
intercostal na borda esternal esquerda e sua projegao nas
costas. Os eletrodos de referéncia positivos foram colocados
nas regides inferior, esquerda e anterior, respectivamente,
relativamente aos eletrodos X, Y e Z. A frequéncia de amostra
foi selecionada em 2.0 kHz. O ponto fiducial foi mudado
para a direita e a onda P e o segmento PR foram expostos
na janela de média. A média de ruido foi avaliada dentro
de uma janela de 50 ms colocada no segmento T-P. A média
foi conduzida utilizando-se uma técnica iniciada por R com
uma janela de correlagdo de 40 ms colocada no membro
ascendente da onda P e um coeficiente de correlacao de
0,99. O limiar para a estimativa de ruido médio final maximo
foi estabelecida em 0.3 uV. Um observador treinado analisou
o P-ECGAR em todos os individuos.

Ap6s a média do sinal, os pontos de inicio e de término
da regido analitica foram derivados da analise de dominio
de tempo da magnitude do vetor da onda P, representada
pela raiz quadrada da soma dos eletrodos XYZ filtrados de
forma independente, usando um filtro de menor quadrado
com uma janela de encaixe de 100 ms. Os pontos limitantes
da magnitude do vetor da onda P foram determinados
através de inspecao visual, permitindo a identificacao da
duragdo da onda P e a determinacdo da regiao analitica
do eletrodo X.
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A regido analitica foi pré-processada para extrair-se o
primeiro derivativo e assim submeté-lo a mapeamento tempo-
frequéncia por transformagao de Fourier de curta duracdo. Cada
segmento de dados foi limitado em 16 ms, com um intervalo
de 2 ms entre sucessivos segmentos para assegurar tempo-
resolucao adequado, diminuido gradualmente por uma janela
de Blackmann-Harris apds remogao média e completada com
zeros (zero-padded) até 512 pontos. A demarcagao da regiao
analitica (até 200 ms) foi colocada 16 ms antes do inicio da
onda P e em um ponto sobre o segmento PR.

A turbuléncia espectral foi analisada usando-se 4
parametros previamente relatados na literatura: a média
(CEM) e o desvio-padrao (CEDP) da correlagao espectral (CE)
inter-segmentar e a média (BDM) e o desvio-padrao (BDDP)
da banda de frequéncia (BD) delimitadora (edge track) da
concentragao de energia do sinal elétrico.

A correlagao entre estimativas forga-espectrais sucessivas foi
calculada na faixa de 0 a 300 Hz. Foi estudada por que se espera
que uma conducao absolutamente uniforme do sinal elétrico
durante a ativagdo atrial resulte em uma perfeita correlagao,
enquanto a presenca de componentes de alta frequéncia de
condugao fragmentada sera refletida por decaimento na média
da correlagao e aumento do desvio-padrao.

Para evitar que os baixos valores da correlagao devido
a auséncia do sinal de despolarizagao e/ou a presenga de
ruido branco (white noise) de banda limitada interferissem
com a andlise, a razao entre as dreas de baixa (0-30Hz) e
alta (>30Hz-100Hz) frequéncia foi utilizada para verificar se
a regido era sinal ou ruido.

A contaminacao por ruido faz com que a distribuigao do
contetido de energia espectral seja igual entre as dreas de
baixa e alta frequéncia. Um segmento de ruido foi definido
quando o valor da razao do ruido (baixo-alto) ndo alcangou
um limiar. Devido ao baixo contetido de energia da onda P
um acordo ideal entre a superestimacao do ruido e avaliagao
do contetdo de energia foi obtido quando a razdo do ruido
foi estabelecida em 30. Quando o limiar nao foi alcangado,
incluindo os segmentos antes e depois da onda P, a correlagao
foi estabelecida em 1. As séries de tempo geradas pelos valores
de correlagao sucessivos ao longo da regido analitica é entao
usada para extrair o CEM e o CEDP.

A banda de frequéncia delimitadora foi estabelecida para
detectar a frequéncia que limita a energia de cada estimativa
de energia espectral a 80% do total. Os parametros BDM e
BDDP correspondem a média e ao desvio-padrao das séries
de tempo das frequéncias de banda e sao expressos em Hz.

Concluiu-se que a presenca de atividade elétrica intensamente
fragmentada nos atrios resultaria em aumento dos valores de
CEDP,. BDM e BDDP e diminuiria os valores de CEM.

Analise estatistica

Varidveis continuas foram expressas como médias + DP
e comparadas nos segmentos do seguimento com teste t
de Student pareado ou nao-pareado, quando apropriado.
A normalidade da funcdo de densidade de probabilidade
estimada das varidveis foi avaliada pelos testes padroes
de assimetria para validar os testes para comparagoes de
médias. Todas as varidveis demonstraram ajuste apropriado a
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distribuicao normal. CEM e CEDP foram multiplicados por 100
antes da analise. A correlagao das varidveis entre os segmentos
de seguimento foi calculada pelo coeficiente de Pearson
e testada usando ANOVA aplicada a correlagdo. Varidveis
discretas foram expressas como razdo ou porcentagem e
analisadas pelos testes de Qui-quadrado ou teste Exato
de Fisher, quando apropriado. Valores de p < 0,05 foram
considerados significantes.

Resultados

Em uma coorte de 581 individuos consecutivos, com todas
as formas de FA, com tratamento marcado na Unidade de
Controle de Arritmia do Hospital Universitario Pedro Ernesto
(Hospital Memorial Universitario, Rio de Janeiro, Brasil)
entre Marco 2001 e Abril 2006, 37 individuos com fibrilagao
atrial isolada de longa duracao (7 = 5 meses; variando de
2 a 24 meses) e de acordo com os critérios de exclusao
planejados, foram elegiveis para o estudo. Seis individuos
foram posteriormente excluidos por que a cardioversao
foi ineficaz na restauracdo do ritmo sinusal. Trinta e um
individuos, 16 homens, com idade média de 57 + 12 anos,
obtiveram reversdo a ritmo sinusal com sucesso e foram
incluidos no estudo. Um individuo apresentou conversao
quimica cinco dias apés o inicio do uso de amiodarona oral e
trinta apresentaram conversao elétrica (262,6 = 64,7 Joules).
O P-ECCAR foi tentado imediatamente ap6s a cardioversao
em todos os pacientes, exceto um. Nesse paciente, que foi
submetido a conversao quimica, o P-ECGAR foi realizado dois
dias ap6s a recuperagao do ritmo sinusal. Nove individuos
apresentaram recorréncia precoce da FA (Grupo 1), todos nos
primeiros sete dias p6s-conversao. Vinte e dois individuos
(Grupo 1) permaneceram em ritmo sinusal por pelo menos
1 més e o P-ECCAR foi realizado no 72 e 302 dias apés a
cardioversao. Nenhum episédio de tromboembolismo foi
observado durante o més de seguimento. A Tabela 1 mostra
as variaveis clinicas e demograficas dos individuos. Nenhuma
diferenca significante em relagao a sexo, idade, tamanho do
atrio esquerdo ou fracdo de ejecao foi observada entre os
Grupos | e Il. Os individuos no Grupo | precisaram de uma
maior poténcia de energia para a conversao adequada da
arritmia do que os individuos no Grupo 11 (304,4 + 65,4 Joules
vs 240,0 = 50,3 Joules; p=0,006) e apresentavam duragao mais
longa da FA (9,9%6,4 meses vs 4,9+2,8 meses; p=0,02).

Caracteristicas clinicas dos individuos nos grupos I e II*:

Grupo (n) 1(9) 11(22) p**
Sexo M/F 4/5 12/10 NS
|dade (anos) 62,5+6,9 55,5+14,3 NS
Duragéo da FA (meses) 9,9+6,4 49+28 0,02
ng;:rzjz'; §)°r 30444654 24004503 0,006
Atrio esquerdo (mm) 41,1145 41,3+4,7 NS
Fragéo de ejecdo (%) 61,0£6,3 64,648,5 NS

*média = DP. ** valor de p entre os grupos I e Il.
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Analise do P-ECGAR

A Figura 1 mostra os pardmetros da onda P analisados no
primeiro (Grupos | e 11), segundo e terceiro P-ECGAR.
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Fig. 1 - De cima para baixo, Box-and-Whisker plots de todos os pardmetros
analisados no P-ECGAR nos Grupos | e I, apés cardioversao bem sucedida
de FApara o ritmo sinusal. Os P-ECGAR foram realizados imediatamente ap6s
a cardioversdo nos Grupos [ e Il (/Primeiro) e no sétimo (Grupo Il/Segundo) e
no trigésimo (Grupo Il/Terceiro) dias. Na Tabela abaixo, séo apresentadas as
comparages estatisticas e respectivos pardmetros P-ECGAR (média+DP)
durante o seguimento. Nenhuma diferenca foi encontrada entre os Grupos
1 e ll/Primeiro. No Grupo I, note uma redugédo significante da duragéo da
magnitude de vetor da onda P (MV) do primeiro para o sequndo P-ECGAR,
em paralelo com um aumento na turbuléncia espectral caracterizada por: i)
significante redugdo da correlagéo espectral média intra-segmento (CEM, B) e
ii) aumentos no desvio-padréo da correlagéo espectral inter-segmento (CEDP,
C) e média (BDM, E) e o desvio-padrédo (BDDP, F) da banda de frequéncia (BD)
delimitadora. Do segundo para o terceiro P-ECGAR, uma diferenga significante
na MV indicou um encurtamento continuo da duragéo da onda P até o 30° dia
apés a cardioversdo quando o seguimento foi descontinuado. ™ Representa p
< 0,05 entre o primeiro e o segundo P-ECGAR no Grupo Il. ** Representa p
< 0,05 entre o segundo e terceiro P-ECGAR no Grupo Il.

Os parametros do primeiro P-ECGAR nao foram diferentes
entre os Grupos | e Il (Figura1; p = NS). No Grupo-II, A
duragdo da onda P diminuiu significantemente do primeiro
para o terceiro P-ECGAR. Isso foi observado na duragao da
onda P da magnitude de vetor filtrada (duragao da magnitude
de vetor da onda P: 185,5+41,9 ms; 171,7+40,5 ms e
156,7+34,9 ms, para respectivamente o primeiro, segundo
e terceiro P-ECGAR; p<0,001 para todas as combinagdes).
Na andlise da turbuléncia espectral, os valores de CEM
diminufram para todos os pacientes, do primeiro para o
segundo P-ECGAR, mas nao do segundo para o terceiro (CEM:
89,2%7,2vs 76,5+8,1vs 77,3%8,7 para, respectivamente, o
primeiro, segundo e terceiro P-ECGAR; primeiro vs. segundo:
p <0,001; primeiro vs. terceiro: p<0,001; segundo vs.
terceiro: p = 0,34). Os parametros BDM e BDDP mostraram
comportamento similar. A Figura 2 mostra o P-ECGAR
sequencial do Grupo Il realizado imediatamente ap6s a bem
sucedida cardioversdao e uma semana depois.

Discussao

No presente estudo, foram incluidos somente individuos
com FA isolada. O termo FA isolada descreve essa arritmia na
auséncia de doenca cardiaca subjacente demonstravel.

A maioria dos estudos sobre remodelamento atrial elétrico
em humanos foi realizada com individuos com ou sem doenca
cardiovascular evidente?*>?”. Embora as alteracées atriais
microestruturais tenham sido observadas na FA isolada??,
alteracdes anatdbmicas macro e ultra-estruturais devido a
doenca cardiaca subjacente, como fibrose, podem persistir
indefinidamente, a despeito do retorno ao ritmo sinusal e podem
ser responsaveis por anormalidades eletrofisioldgicas persistentes.
Portanto, acreditamos que um modelo de FA isolada seria mais
representativo do processo de mudangas eletrofisiol6gicas
devido ao fendmeno de remodelamento elétrico.

A FA de longa duracdo é mais resistente a cardioversao e
tem maior chance de apresentar recorréncia®. Nesse cendrio,
a amiodarona tem se mostrado mais eficaz do que outros
medicamentos antiarritmicos para a manutengao do ritmo
sinusal’’. Em individuos com AF de duracdo > 3 meses, o
uso prévio da amiodarona antes da cardioversao aumenta
a probabilidade de restauragao do ritmo sinusal e evita a
recorréncia precoce da arritmia®®. Embora possa ser razoavel
aceitar que a amiodarona promove mudangas nas propriedades
eletrofisiol6gicas durante a ativagao atrial, os individuos em nosso
estudo foram avaliados sob o uso do medicamento por que
essa abordagem ja é usual na prética clinica. Entretanto, a fim
de minimizar a variagdo inter-individual, tentamos padronizar a
dose de amiodarona de acordo com o peso corporal.

Em estudos anteriores, demonstramos que a turbuléncia
espectral do P-ECGAR identifica individuos em risco de
recorréncia precoce ou frequente de fibrilagao atrial apés
cardioversao elétrica bem sucedida e evolucao para a forma
permanente da arritmia®*?. Outros estudos demonstraram
uma forte correlagdo entre eletrogramas endocardicos
fracionados e episodios de FA334. A ativagdo ventricular
fragmentada detectada pelos eletrogramas endocardicos ja foi
correlacionada com sinais de baixa amplitude e alta frequéncia

2

detectados no ECGAR de superficie corporal®3¢. Assim, é
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Fig. 2 - A frequéncia e a analise do dominio de tempo do P-ECGAR. Na coluna da esquerda, de cima para baixo, analise da turbuléncia espectral (ATE plot), eletrodo
modificado X néo filtrado e magnitude de vetor (MV) filtrada do P-ECGAR imediatamente apés a converséo da FA para ritmo sinusal. Na coluna da direita, o ECGAR
do mesmo individuo sete dias apés a conversdo. Note o encurtamento da onda P (néo-filtrada: 144,5 ms vs 127,5 ms e MV: 154,5 ms vs 148,0 ms) e aumento da
turbuléncia espectral (CEM: 79 vs 70 e CEDP: 34 vs 48), demonstrando o desenvolvimento de intensa atividade elétrica intra-atrial de alta frequéncia. Na insercéo,
(unidades a direita representam porcentagens) setas escuras apontam para regides que correspondem a porgéo terminal da onda P. Note o aumento na turbuléncia
espectral na segunda metade do P-ECGAR registrado no sétimo dia, quando comparado aquela registrada imediatamente apés a converséo para ritmo sinusal. CEM

- correlagdo espectral média; CEDP - desvio-padréo da correlagdo espectral.

razoavel associar a turbuléncia espectral do P-ECGAR com a
presenca de ativagao atrial fragmentada intracavitdria.

No presente estudo, a duragao da onda P progressivamente
declina durante o primeiro més ap6s a restauragao do ritmo
sinusal, em paralelo ao desenvolvimento da turbuléncia
espectral. Durante a primeira semana em ritmo sinusal,
intensa turbuléncia espectral na atividade elétrica atrial
progressivamente se sobressai, sugerindo a recuperagao inicial
da ativagao atrial é caracterizada pela condugdo anisotropica
nao-uniforme, que permanece inalterada até o final do
primeiro més. E interessante notar que, em nossa populagao,
a turbuléncia espectral comecando durante os primeiros sete
dias em ritmo sinusal, estava em sua maior parte concentrada
na porgao terminal (segunda metade, Figura 2) da onda P,

Arelagao temporal de contetido de alta frequéncia detectado
na onda P no presente estudo esta de acordo, pelo menos em
parte, com a fragmentacao de alta frequéncia registrada no atrio
esquerdo durante a fibrilagao atrial por Kalifa e cols.®.

Por outro lado, no presente estudo, todas as recorréncias
ocorreram na primeira semana ap6s a restauragao do ritmo
sinusal. Estudos anteriores, usando dispositivos implantaveis
para monitorar individuos submetidos a cardioversao elétrica
de FA, mostraram taxas de recorréncia >50%, especialmente
na primeira semana. Tieleman e cols.?” acompanhou 61
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individuos (média de 7 meses em FA) através de monitoracao
trans-telefénica apds a restauragdo do ritmo sinusal e observou
que 22 (36%) apresentaram recorréncia em até cinco dias apos
a cardioversao bem sucedida, apds progressiva e substancial
reducdo nos episédios didrios de recorréncia. Em individuos
com FA de média e longa duragao, a primeira semana apés
a conversao ao ritmo sinusal é caracterizada por acentuada
vulnerabilidade a recorréncia da arritmia. Essa vulnerabilidade
tem sido atribuida, pelo menos em parte, ao remodelamento
atrial elétrico reverso®*3,

A duragao da magnitude de vetor do P-ECGAR tem
sido aceita como uma indice da velocidade de conducao
intra-atrial>**** e um marcador de FA*. Sato e cols.*® nao
observaram alteragOes significantes na duragao da onda P
entre uma e 24 horas apés a cardioversao bem sucedida de
FA de longa duragao. Yu e cols.’ relataram que a duragdo da
onda P e os tempos de condugao inter e intra-atrial eram mais
longos em individuos com FA do que em controles; entretanto,
nenhuma redugao de tempo de conducédo foi observada
de imediatamente depois até 4 dias ap6s a restauragdo do
ritmo sinusal. Guo e cols.*' analisaram prospectivamente
60 pacientes com FA persistente submetidos a cardioversao
elétrica bem sucedida e acompanhados através de ECGAR
realizado imediatamente apés ou 7, 30, 90 e 180 dias depois
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da restauragdo do ritmo sinusal. Os autores descobriram que
em pacientes que permaneceram em ritmo sinusal durante
o seguimento, a duragao do P-ECGAR filtrado era mais curta
e mostrava encurtamento mais rapido da onda P do que
naqueles que eventualmente apresentavam recorréncia. Em
contraste com Guo e cols.*’, que observaram reducao da
duragao do P-ECGAR ap6s a primeira semana de restauragao
do ritmo sinusal, em nosso estudo a redugao na duracao do
P-ECCAR foi mais acentuada durante a primeira semana.

Essas diferencas poderiam ser explicadas pelos diferentes
perfis de arritmia na populacdo. Enquanto em nosso estudo
todos os pacientes apresentavam FA isolada e o uso de
medicamentos anti-arritmicos era uniforme e controlado,
no estudo de Guo e cols.*’, a maioria dos pacientes tinha
cardiomiopatia estrutural e estavam tomando diferentes
medicamentos anti-arritmicos.

Por outro lado, Chalfoun e cols.*> acompanhou 60 individuos
com FA persistente submetidos a cardioversao bem sucedida
durante 30 dias. Eles nao observaram diferengas significantes na
duragao do P-ECGAR imediatamente ap6s a cardioversao entre
aqueles que permaneceram em ritmo sinusal (22 pacientes,
37%) e aqueles que apresentaram recorréncia no periodo de
seguimento. Uma redugao significante na duragao do P-ECGAR
entre 30 dias e imediatamente apés a restauragao do ritmo sinusal
foi relatada naqueles que permaneceram em ritmo sinusal.

Entretanto, Chalfoun e cols.*? descobriram que o tamanho
do atrio esquerdo no inicio do estudo estava diretamente
correlacionado com a duragao do P-ECGAR imediatamente
ap6s a restauragao do ritmo sinusal somente naqueles que
permaneciam em ritmo sinusal apés um més de seguimento,
sugerindo que diversos mecanismos patofisiolégicos podem ter
papéis relevantes na recorréncia da FA. Os tnicos preditores
da FA eram a presenca de hipertrofia ventricular esquerda e
duracdo anterior da FA.

Em nosso estudo, a duragao da onda P progressivamente
declinou a partir da restauragao imediata do ritmo sinusal até
0 302 dia, com redugao acentuada observada na primeira
semana. No estudo de Yu e cols.?, embora nao estatisticamente
significante, a duracdo média da onda P diminuiu de 144
ms para 138 ms. Raitt e cols.** demonstraram uma redugao
significante na duragdo da onda P em individuos com fibrilagdo
atrial com duragao maior que 12 meses, quando comparados
com o periodo imediatamente pés-cardioversao e sete
dias depois. Healey e cols.** detectaram um encurtamento
significante da onda P do periodo imediatamente pés-
cardioversdo até 3 dias apés a reversio bem sucedida da FA. E
digno de nota que em varios estudos***** nenhuma extensao
significante do tempo de condugdo na parede lateral do
atrio esquerdo foi observada durante os episédios de FA, em
oposigao ao tempo de condugao inter-atrial (entre a parede
lateral do atrio direito e um eletrodo distal distante no seio
coronariano), o que significantemente aumenta durante a FA
e progressivamente reduz ap6s a retomada do ritmo sinusal.

O encurtamento do periodo refratario apés o
estabelecimento da fibrilacao atrial e aumento adicional
apos a restauragao do ritmo sinusal ja foi demonstrado em
humanos e modelos animais®*'1*232> Entretanto, ap6s a
conversao de FA de longa duragdo para o ritmo sinusal, tanto

0 aumento quanto a adaptacdo da frequéncia do periodo
refratdrio mostram uma recuperacao nao-uniforme, tempo-
dependente nos atrios, tendo sido observados mais cedo no
atrio direito (horas) do que no esquerdo (dias), dessa forma
predispondo a dispersao da refratariedade atrial.

Em nosso estudo, a analise da ativagdo atrial por P-ECGAR
demonstrou um aumento progressivo da turbuléncia espectral
ap6s a cardioversao, mais acentuadamente observado apds
7 dias de retomada do ritmo sinusal. Considerando que
a primeira semana ap6s a restauracao do ritmo sinusal
coincide com:1) aumento do periodo refratario e elevagao
da velocidade de condugao; 2) aumento da dispersao de
refratariedade intra-atrial e 3) taxas mais altas de recorréncia
de fibrilagao atrial, postulamos que a elevagao na velocidade
de condugdo em contraste com o aumento nao-homogéneo
do periodo refratario fornece condigbes para anisotropismo
nao-uniforme e desenvolvimento de barreiras funcionais na
condugao atrial. Essas alteragdes sao a razao para o progressivo
aumento na turbuléncia espectral observada no P-ECCAR.

Limitacoes

Em nossa populacao, seis pacientes (16%) foram excluidos
devido a falha na cardioversao elétrica. A falta de um
cardioversor elétrico bifasico pode ter contribuido para a
presente taxa de cardioversdes que nao foram bem sucedidas.
Evidéncias de estudos de mapeamento intracavitario
comparando a presenga de regides de fragmentagdo de alta
frequéncia intra-atrial com o conteddo de alta frequéncia do
P-ECCAR ainda estdo faltando. Os autores especulam que as
fontes de contetdo de alta frequéncia detectadas no P-ECGAR
podem estar em paralelo com a atividade endocardica atrial
fragmentada, embora estudos invasivos para apoiar essa teoria
nos atrios ainda sejam necessarios.

Conclusao

Ap0s a restauracao do ritmo sinusal, em individuos com FA
de longa duragdo, hd um encurtamento progressivo na duragao
da onda P observado durante o primeiro més, especialmente
na primeira semana, em paralelo com o aumento da atividade
elétrica de alta frequéncia no 72 dia, que permaneceu inalterado
até o 302 dia. Os mecanismos intrinsecos responsaveis pelos
presentes achados ainda precisam ser elucidados.
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