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Funcao Atrial Esquerda Prejudicada Associada com a Fibrilacao
Atrial Paroxistica na Hipertensao

Disturbed Left Atrial Function is Associated with Paroxysmal Atrial Fibrillation in Hypertension
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Peker', Mustafa Kuzeytemiz', Muhammed Senturk’, Mustafa Yilmaz'

Department of Cardiology - Bursa Yuksek Ihtisas Education and Resarch Hospital’, Bursa, Turkey; Department of Cardiology, Adana State
Hospital®, Adana, Turkey

Resumo

Fundamento: A hipertensao arterial é o fator de risco mais prevalente e modificavel para a fibrilacao atrial. A sobrecarga
de pressao no atrio esquerdo induz alteracoes fisiopatolégicas que ocasionam alteracées na funcao contritil e nas
propriedades elétricas.

Objetivo: Nesse estudo, o objetivo foi avaliar a funcao do atrio esquerdo em pacientes hipertensos para determinar a
associacao entre a funcao atrial esquerda e a fibrilacdo atrial paroxistica (FAP).

Método: Foram estudados 57 pacientes hipertensos (idade: 53 = 4 anos, fracao de ejecao do ventriculo esquerdo: 76 = 6,7%),
incluindo 30 pacientes consecutivos com FAP e 30 individuos de controle pareados por idade. Os volumes do étrio esquerdo (AE)
foram medidos através do método biplano de Simpson modificado. Foram determinados trés tipos de volume do AE: volume
maximo do AE (AEVmax), contracao atrial prematura do AE (AEVpreA) e volume minimo do AE (AEVmin). Foram calculadas
as fungoes de esvaziamento do AE. Volume total de esvaziamento do AE = AEVmax - AEVmin e a FEtotal do AE = (AEVmax -
AEVmin)/AEVmax, volume de esvaziamento passivo do AE = AEVmax-AEVpreA, e a FE do AE = (AEVmax - AEVpreA)/AEVmax, o
volume de esvaziamento ativo do AE = AEVpreA— AEVmin e a FE ativa do AE = (AEVpreA - AEVmin)/AEVpreA.

Resultados: O periodo hipertenso é maior no grupo de hipertensos com FAP. O AEVmax aumentou significativamente
no grupo de hipertensos com FAP quando comparado ao grupo de hipertensos sem FAP (p = 0,010). A FEAE diminuiu
significativamente no grupo de hipertensos com FAP em comparacao com o grupo de hipertensos sem FAP (p = 0,020).
A’ diminuiu no grupo de hipertensos com FAP quando comparado com hipertensos sem FAP (p = 0,044).

Conclusao: O volume aumentado do AE e funcao de esvaziamento ativa do AE prejudicada foram associados com a FAP
em pacientes hipertensos nao tratados. Um periodo hipertenso mais longo esta associado com a FAP. (Arq Bras Cardiol.
2014; 102(3):253-262)

Palavras-Chave: Hipertensao; Funcao atrial esquerda; Fibrilacao atrial / fisiopatologia.

Abstract

Background: Hypertension is the most prevalent and modifiable risk factor for atrial fibrillation. The pressure overload in the left atrium induces
pathophysiological changes leading to alterations in contractile function and electrical properties.

Objective: In this study our aim was to assess left atrial function in hypertensive patients to determine the association between left atrial
function with paroxysmal atrial fibrillation (PAF).

Method: We studied 57 hypertensive patients (age: 53 =4 years; left ventricular ejection fraction: 76 +6.7%), including 30 consecutive patients
with PAF and 30 age-matched control subjects. Left atrial (LA) volumes were measured using the modified Simpson’s biplane method. Three
types of LA volume were determined: maximal LA(LAVmax), preatrial contraction LA(LAVpreA) and minimal LA volume(LAVmin). LA emptying
functions were calculated. LA total emptying volume = LAVmax—LAVmin and the LA total EF = (LAVmax—LAVmin )/LAVmax, LA passive emptying
volume = [AVmax—IAVpreA and the LA passive EF = (LAVmax—LAVpreA)/LAVmax, LA active emptying volume = [AVpreA—LAVmin and LA
active EF = (LAVpreA-LAVmin )/LAVpreA.

Results: The hypertensive period is longer in hypertensive group with PAF. LAVmax significantly increased in hypertensive group with PAF when compared
to hypertensive group without PAF (p=0.010). LAAEF was significantly decreased in hypertensive group with PAF as compared to hypertensive group
without PAF (p=0.020). A’ was decreased in the hypertensive group with PAF when compared to those without PAF (p = 0.044).

Conclusion: Increased LA volume and impaired LA active emptying function was associated with PAF in untreated hypertensive patients. Longer
hypertensive period is associated with PAF. (Arq Bras Cardiol. 2014; 102(3):253-262)
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Introducao

A fibrilacao atrial (FA) é uma das arritmias mais comuns
no ambiente clinico e estd associada a varias condicbes
sistémicas. A hipertensdo arterial é o fator de risco mais
prevalente e modificavel para FA'2. A hipertensao arterial
sistétmica (HAS) aumenta a pressao diastélica final do
ventriculo esquerdo (VE) e induz a disfungao diastélica
do VE, o que, posteriormente, aumenta a pressao do
atrio esquerdo (AE) e causa estresse nas paredes do
mesmo®**. A sobrecarga de pressao no étrio esquerdo
induz alteragbes fisiopatolégicas, as quais causam uma
remodelacao estrutural e funcional. Essas mudancas alteram
as caracteristicas eletrofisiolégicas do VE e aumentam
a atividade atrial ectépica culminando no inicio dos
ataques de fibrilagao atrial paroxistica (FAP). O aumento
da morbidade e mortalidade da FA requer a previsdo dessa
arritmia nas fases iniciais da doenca.

A camara do AE ndo é apenas um simples espaco de
transporte, mas também uma estrutura dinamica. A fungao
do AE inclui a expansao do AE durante a sistole do VE (fase de
reserva), esvaziamento atrial esquerdo passivo (fase condutiva)
e ativo (fase contrdtil ou de propulsao) durante a diastole
precoce e tardia do VE*?. Imagens de Doppler tecidual e
bidimensional tém sido usadas com sucesso em diferentes
fases do ciclo cardiaco para medir o volume do AE e diversas
funcoes do AE''. O volume e a dimensao do AE tém sido
apontados como preditores da FA'>". Além disso, a fungao
do AE pode deteriorar-se antes do aumento do AE, e ao invés
dos volumes do AE, suas fungoes devem ser avaliadas para
prever a fibrilagao atrial paroxistica FAP'>°.

Nesse estudo, nosso objetivo foi investigar o volume e as
fungdes do AE em individuos hipertensos que nao foram tratados
de forma adequada, e avaliar se as fungbes do AE constituem
um parametro Gtil para estimar a FAP em pacientes hipertensos.

Métodos

A populagdo do estudo consistiu de dois grupos
principais: pacientes com aumento de pressao arterial
(PA) e um grupo de controle normotenso. O grupo de
controle normotenso (GrupoT) incluiu 30 pacientes adultos
com coragdes estruturalmente normais. O grupo com o
aumento de PA foi composto de 57 pacientes atendidos
em ambulatérios de cardiologia para avaliacao de isquemia
miocdrdica e hipertensao. Todos os pacientes apresentavam
uma pressao arterial sistélica clinica (PAS) = 140 mmHg e/
ou pressao arterial diastélica = 90 mmHg, medidas em
trés ocasioes diferentes pelo médico atendente. Depois
que o individuo havia repousado na posicao sentada por
pelo menos 5 minutos, a pressao arterial foi medida duas
vezes com um esfigmomanoémetro padrao de mercdrio
(um manguito grande foi utilizado quando necessario).
As causas secundarias do aumento da pressao arterial (PA)
foram descartadas por exames laboratoriais, radioldgicos
e outros exames clinicos. As angiografias corondrias dos
pacientes mostraram coronarias normais; nao houve
qualquer estreitamento ou oclusdo das artérias coronarianas.
Todos os pacientes estavam em ritmo sinusal no momento da
avaliagao basica, confirmado por um eletrocardiograma de 12

derivagdes. Um total de 52% dos 57 pacientes apresentaram
pelo menos um episédio de fibrilagao atrial paroxistica,
formando o grupo 3. Os 27 individuos hipertensos que
ndo apresentaram qualquer episédio de FAP formaram o
grupo 2. FA foi diagnosticada com base no eletrocardiograma
mostrando a presenca de oscilagdes rapidas e irregulares
(> 400 por minuto) com amplitudes e morfologias varidveis.
Os ataques de FAP retornavam ao ritmo sinusal normal
espontaneamente. Apds a confirmagdo de que os pacientes
estavam livres de ataques de FAP por 10 dias a partir do
primeiro ataque, realizamos andlises durante o ritmo sinusal.
Nao foram incluidos pacientes com doenga valvar cardiaca
(estenose mitral e regurgitagdo mitral moderada a severa,
estenose adrtica e regurgitagao, incluindo calcificagao anular
mitral, de moderada a severa), insuficiéncia cardiaca (fragao
de ejecao ventricular esquerda < 50%), doenga cardiaca
isquémica, cardiomiopatia, cirurgia cardfaca, distdrbios
da tiredide, anemia, doencas infecciosas ou pulmonares.
O peso corporal foi medido utilizando balangas eletronicas
calibradas. A drea de superficie corporal (ASC) foi calculada
pela férmula de Du Bois': ASC (m?) = 0,007184 x altura
(cm) 0,725 X peso (kg) 0,425. O indice de massa corporal
(IMC) foi calculado como peso (kg) dividido pelo quadrado
da altura (m).

Estudo ecocardiografico

Todos os pacientes foram submetidos a um exame
ecocardiografico completo usando um equipamento de
ecocardiograma Vingmed Vivid Seven Doppler (GE Vingmed
Ultrasound, Horten, Noruega), com uma sonda de 2,5 MHz
FPA. Durante o ecocardiograma, um eletrocardiograma de uma
derivacao foi registrado continuamente. Durante o exame de
ecocardiografia transtoracica o atrio esquerdo e o ventriculo
esquerdo (VE) foram medidos em modo M de acordo com as
recomendagbes da Sociedade Americana de Ecocardiografia.
A fragao de ejecdo (FE) do VE foi calculada com o método de
Simpson modificado através da medigao dos volumes finais
sistélico e diastélico do ventriculo esquerdo no corte apical
de quatro camaras'. A massa do VE (MVE) foi calculada de
acordo com a férmula de Devereux': MVE = 0,8 x (1,04
x [ (DDVE + + ESIV +EPP )* - (DDVE)*] ) + 0,6 g e, em
seguida, dividida pela area da superficie corporal para obter
o indice de MVE (IMVE). A HVE foi definida pelo aumento
do IMVE > 95 g/m?em mulheres e > 115 g/m? em homens'’.
A gravagao do Doppler ecocardiograma permitiu a andlise das
velocidades do fluxo mitral diastélico da onda E (m/s), onda
A (m/s), a razdo E/A,tempo de desaceleragdo da onda E (TDE)
e o tempo de desaceleragao da onda A (TDA). O volume
atrial esquerdo (VAE) foi medido usando o método biplano de
Simpson modificado nas projegdes ortogonais apicais de 2 e 4
camaras'®'. Trés tipos de volume do AE foram determinados:
volume maximo do AE (AEVmax) na fase final sistélica do VE,
imediatamente antes da abertura da valva mitral, volume de
contracao prematura do AE (AEVpreA) no inicio da onda P no
ECG, e volume minimo do AE (AEVmin) na fase diastdlica final
do VE, logo apds o fechamento da valva mitral. O AEVmax,
AEVpreA e o AEVmin foram entdo divididos pela area de
superficie corporal para obter os indices de volume. A FE total
do étrio esquerdo (fungao de reserva), a FE atrial esquerda
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passiva (fungao condutiva), e a FE atrial esquerda ativa (fungao
de bomba propulsora) foram calculadas como indices da funcao
de fase global do AE. A fungao de reserva do AE foi avaliada
utilizando o volume total de esvaziamento (VTE) = AEVmax
— AEVmin e a FE Total do AE (FETAE) = (AEVmax — AEVmin)/
(AEVmax x 100). A funcao condutiva do AE foi avaliada pelo
calculo do volume de conducao do AE (VCAE), o volume de
esvaziamento passivo do atrio esquerdo (VEPAE) = AEVmax —
AEVpreA e a FE passiva do AE (FEPAE) = (AEVmax — AEVpreA)/
(AEVmax x 100). A funcao propulsora ou contréctil do AE foi
avaliada através do célculo do volume de esvaziamento ativo do
atrio esquerdo (VEAAE) = AEVpreA — AEVmin, e a FE ativa atrial
esquerda (FEAAE) = (AEVpreA — AEVmin)/AEVpreA x 100%.

O volume de amostra do Doppler pulsatil tecidual
(comprimento axial de 2 mm) (DPT) foi posicionado no anel
mitral sobre a parede lateral do VE no corte apical de 4 camaras.
Atencao especial foi dada ao alinhamento em paralelo do feixe
do Doppler com a parede lateral para otimizar as medigdes.
As medigoes sao obtidas durante a expiracao final, a uma
velocidade de varredura de 100 mm/s e uma média de trés
batidas é medida. O limite de Nyquist é definido em um
intervalo de 20 a -20 cm/s com ganho minimo e configuragdes
de filtro baixas para otimizar a mostra espectral. Estudos
anteriores tém demonstrado que ndo existe diferenga
significativa entre os picos de velocidade A’ das porgdes basais
septal e lateral, ao contrario da velocidade diastélica precoce
E’2'. O pico de enchimento diastélico precoce e as velocidades
de contragao atrial derivadas do DPT foram medidos offline.

A razao da velocidade de fluxotransmitral diastélico precoce e
a velocidade tecidual anular (E/E’) foi medida e a E/E’ foi usada
como indice da fungdo diastdlica do VE. O TRIV foi obtido por
meio de medigoes de velocidades do DPT de onda pulsatil
nas paredes média e lateral no corte apical de 4 camaras (uma
média entre os dois valores).

Analise Estatistica

As estatisticas descritivas sdo apresentadas sob a forma de
média = desvio padrdo. A fim de investigar a distribuicao dos
dados, foi utilizado o teste de Shapiro-Wilk. A comparagao
dos dois grupos para os dados normalmente distribuidos foi
realizada com o teste t; o teste de Mann-Whitney U foi usado
para os dados nao normalmente distribuidos. As relagoes
entre as varidveis foram analisadas pelo coeficiente de
correlagdo de Pearson. Os valores limitrofes da anélise ROC
foram estatisticamente significativos. A analise de regressao
logistica multivariada foi utilizada para avaliar a influéncia
da FAP e duragao da hipertensao nas fungoes e volumes do
atrio esquerdo. O nivel de significancia foi de o = 0,05.
As andlises estatisticas foram realizadas com o pacote
estatistico MedCalc versao 12.4.0 e SPSS 20.0.

Resultados

As variaveis clinicas dos grupos estao listadas na Tabela 1.
Entre os grupos de hipertensos, a idade, o sexo, a pressao
arterial sist6lica e diastdlica, a frequéncia cardiaca, indice

Tabela 1 - Caracteristicas bioquimicas e demograficas dos grupos do estudo

Grupo Normotenso HT sem FAP HT com FAP
Ntmero de individuos 30 27 30
Homens / mulheres 16/14 15112 17113
Idade (anos) 535 527 539
Pressao arterial sistlica (mmHg) 120+ 6 153+ 8 154 +11°
Pressé&o arterial diastdlica (mmHg) 85+6 86,4 +7 8536
Duragéo da hipertenséo (ano) 43+11 7413171
Medicamentos (%)

IECA/BRA 4 (%15) 5(%16)
Beta-blogqueadores 6 (%22) 6 (%20)
Bloqueadores de Célcio 7 (%26) 8 (%26)
Diuréticos 10 (%37) 11 (%36)
Frequéncia cardiaca (bpm) 775 743 755
IMC (kg/m2) 21,3+2,8 232+24 234+33
Glicose (mg/dl) 934+75 95231 96,129
Colesterol total (mg/dl) 189,6 £ 17,2 182,4 £6,0 184,3+8,4
Colesterol HDL (mg/dL) 45,8 +10,2 438+12,0 462+ 113
Colesterol LDL (mg/dL) 1164 £ 11,3 15+ 11,2 118,1+10,5
Triglicérides (mg/dL) 138,0+ 37,5 134,3+29,0 132,8+253

'p < 0,05: comparado com individuos normotensos; ' p < 0,01: comparado com pacientes hipertensos sem FAP. HT: Hipertenso; FAP: Fibrilagéo atrial paroxistica; IECA:
Enzima conversora da angiotensina; BRA: Bloqueador do receptor de angiotensina II; IMC: Indice de massa corporal.
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de massa corporal, a glicemia e o perfil lipidico nao foram
significativamente diferentes. Os pacientes hipertensos com
FAP tinham um periodo mais longo de hipertensao conhecida.
As dimensoes do atrio esquerdo foram significativamente maiores
no grupo de hipertensos com FAP. O volume atrial esquerdo
maéximo indexado (AEVImax), o volume de contragao prematura
indexado (AEVIpreA) e o volume atrial esquerdo indexado minimo
(AEVImin) estavam aumentados no grupo de hipertensos com FAP
quando comparado ao grupo de hipertensos sem FAP. O VETAE
estava aumentado nos grupos hipertensos quando comparados
aos normotensos, mas nao foi significativamente diferente entre
os grupos de hipertensos. A FETAE foi significativamente maior
no grupo de hipertensos sem FAP em comparagao com o grupo
normotenso, e nao diminuiu de forma significativa (p = 0,051)
no grupo de hipertensos com FAP comparado com o grupo de
hipertensos sem FAP. Enquanto o VEPAE e a FEPAE, no grupo

Tabela 2 - Parametros ecocardiograficos nos Grupos do estudo

de hipertensos sem FAP, estavam diminuidos em comparagao
ao grupo normotenso, no grupo de hipertensos com FAP esses
pardmetros nao foram significativamente diferentes comparados
ao grupo de hipertensos sem FAP. Enquanto a VEAAE estava
aumentada no grupo hipertenso sem FAP em comparagao
ao grupo normotenso, observou-se que estava diminuida nos
hipertensos com FAP comparada aos sem FAP. A FEAAE estava
diminuida de forma significativa quando comparada com o grupo
de hipertensos sem FAP (Tabela 2).

Nao foram observadas diferengas entre os grupos de
hipertensos para DSVE, DDVE, FE. A MVE e o IMVE foram
maiores no grupo hipertenso com FAP em comparagao com
o grupo de hipertensos sem FAP. Na analise do Doppler
transmitral, a onda E foi maior no grupo hipertenso com FAP
comparado com o grupo hipertenso sem FAP. A onda A foi
menor no grupo de hipertensos com FAP em comparagao

Grupo Normotenso HT sem FAP HT com FAP
DDVE (cm) 4,69+46 4,74 £36 467+38
DSVE (cm) 2,85+0,20 2,94+0,32 2,83+0,39
Espessura do SIV (cm) 0,95+ 0,08 1,23+0,11° 1,28 £ 0,09
FE (%) 733+4,0 76,60 £ 6,3 77,0972
IMVE (g/m?) 88,7+9,2 1282+92" 135,66 +5,2'1
Didmetro do AE (cm) 36+045 4,04 £0,25° 4,60+042°1
AEVImax (mL/m?) 15+35 19,37 3,97 2428 +£359°1
AEVImin (mL/m?2) 7+2 63+12 12,4 +£3,63'1
AEVIpreA (mL/m?) 11,46 + 3,42 14,89 + 4,09 18,46 + 7,451
VETAE (mL) 8,55+ 1,44 12,08 + 1,87 13,78 + 2,07
VEPAE (mL) 4,85+1,24 6,711 7,02+1,86°
VEAAE (mL) 5,87 + 1,65 7,38+2,29 6,11+2,63
VCAE (mL) 279+4,6 248+4,9 25,6 +5,1
FETAE (%) 55,14 +7,34 62,81+ 10,31 58,17 £ 9,6
FEPAE (%) 32,12+ 542 2757571 30,24 £ 12,04
FEAAE (%) 35,23 + 11,52 46,44 + 13,51 37,89 +£12,581
E mitral (m/s) 0,77 0,13 0,81+0,18 0,98+0,12°1
Amitral (m/s) 0,67 +0,09 0,93 +0,04 0,80 +0,22'
E/A 1,15+ 0,05 0,72+0,15° 1,210,177
Tempo de desac. da onda mitral E (ms) 1974 +21.2 184,5 27,3 179,45 + 32,2
Tempo de desac. da onda mitral A (ms) 99,5+12,8 98,73+ 21,8 113,20+ 94
Parametros derivados do Doppler tecidual

E' (m/s) 0,102 £ 0,016 0,095 + 0,024 0,104 £0,03
A (m/s) 0,088 + 0,021 0,120 £0,02' 0,091 +£0,02°1
Razéo E/E’ 72+14 89+21 10,1+2,4

‘P < 0,05: comparado com o grupo normotenso; Tp < 0,05: comparado com pacientes hipertensos sem FAP. HT: Hipertenso; FAP: Fibrilagéo atrial paroxistica;
DDVE: Didmetro diastélico do ventriculo esquerdo; DSVE: Didmetro sistélico do ventriculo esquerdo; SIV: Septo interventricular; FE: Fragdo de ejecao; IMVE: Indice
de massa do ventriculo esquerdo; AE: Atrio esquerdo; AEVImax: Volume atrial esquerdo méximo indexado; AEVImin: Volume atrial esquerdo indexado minimo;
AEVipreA: Volume de contragdo prematura indexado; VETAE: Volume de esvaziamento total do atrio esquerdo; VEPAE: Volume de esvaziamento passivo do &trio
esquerdo; VEAAE: Volume de esvaziamento ativo do atrio esquerdo; VCAE: Volume de condugéo do étrio esquerdo; FETAE: Fragao de ejegéo total do atrio esquerdo;
FEPAE: Fragéo de ejegao passiva do atrio esquerdo, FEAAE: Fragéo de eje¢édo ativa atrial esquerda.
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ao grupo hipertenso sem FAP. O tempo de desaceleragao
das ondas E e A nao apresentou diferenca significativa entre
os grupos hipertensos. Na andlise com Doppler tecidual das
velocidades do anel mitral, A’ foi significativamente menor
nos pacientes hipertensos com FAP comparado com o grupo
de hipertensos sem FAP A razao E/E’ aumentou de forma
significativa no grupo hipertenso sem FAP em comparagao
com o grupo sem FAP (Tabela 2).

As seguintes correlagbes foram encontradas: 1 — A PAS
estava negativamente correlacionada com a FEAAE (r = -0,39,
p<0,05). 2 — AEVImax e AEVIpreAestavam correlacionados
com E/E' (AEVImax; r = 0,412, p < 0,05; AEVIpreA: r = 0,384,
p <0,05).3 — AEVImax e AEVIpreAestavam correlacionados
com o IMVE (AEVImax, r = 0,342, p < 0,05; AEVIpreA:
r=0,329, p <0,05).4 — A FEAAE estava correlacionada com
A (r= 0,431, p < 0,05).

Na andlise da curva ROC, o AEVImax produziu uma érea
sob a curva de 70% (p < 0,05) para predigdo de ataques de
FAP. Quando o AEVImax (> 20,9 mL/m? foi utilizado como
ponto de corte para predizer a FAP em pacientes com HT, a
FAP pode ser identificada com uma sensibilidade de 80% e
uma especificidade de 51%. A sensibilidade e especificidade
para a FEAAE (< 0,45) para prever a FAP foram de 74% e 55%,
respectivamente. A area sob a curva era de 68% (p < 0,05).
Asensibilidade e especificidade para A (< 0,11m/s) para prever
a FAP foram de 67 % e 45%, respectivamente. A drea sob a
curva foi de 65% (p < 0,05) (Figuras 1, 2 e 3). Nas analises de

regressao logfstica multivariada para avaliar a influencia da FAP
e da duracao da hipertensdo no volume e fungées do étrio
esquerdo, observamos que, enquanto a FAP tem influéncia
sobre o AEVImax, AEVImin, AEVpreA e FEAAE, a duragao da
hipertensao tem influéncia apenas na FEAAE (Tabela 3).

Discussao

Nesse estudo, o atrio esquerdo no grupo de hipertensos
com FAP foi caracterizado por um maior aumento comparado
ao grupo de hipertensos sem FAP. Enquanto a funcao de
bomba propulsora do AE estava aumentada em pacientes
hipertensos quando comparados aos normotensos, ela
estava diminuida em individuos hipertensos com FAP em
comparagao com pacientes hipertensos sem FAP,

A hipertensao provoca um aumento do estresse da parede
do VE ocasionando hipertrofia miocardica. O aumento da
espessura da parede eleva a pressao de enchimento diastélico
do VE, induzindo a fibrose do miocardio, o que constitui um
meio favoravel para a arritmia ndo s6 no ventriculo esquerdo
como também no étrio esquerdo. Anteriormente, foi relatado
que o aumento da massa do VE e do tamanho do AE estavam
associados com a FA em pacientes hipertensos?>?*. A dilatagao
do AE é atribuida a diminuicdo da circulagao sanguinea
diastélica do atrio esquerdo para o ventriculo esquerdo, devido
ao aumento da rigidez ventricular esquerda. Em nosso estudo, a
massa do VE , E/E’ e os indices de volume do AE aumentaram no
grupo de hipertensos com FAP em comparacao com individuos
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Figura 1 - Anélise da curva ROC para AEVImax na previsdo da FAP (S: 80%; E: 51%; AUC: 0,700).

Arq Bras Cardiol. 2014; 102(3):253-262



Tenekecioglu e cols.

Hipertensao e mecanica do atrio esquerdo

Artigo Original
1
0,5
o 1E
©
©
=
-‘7, 0,4
(=
[0
(/2]
0,2
00 T | | 1
0,0 02 0,4 0 08 10
1 - Especificidade
Figura 2 — Anélise da curva ROC para FEAAE na previsdo da FAP (S: 74%; E: 55%; AUC: 0,679).
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Figura 3 - Anélise da curva ROC para A’ na previséo da FAP (sen: 67%; spe: 45%; AUC: 0,654).
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Tabela 3 - Analise de regressao logistica multivariada; a influéncia da FAP e da duragao da hipertensdo nas fungdes e volumes do atrio esquerdo

Variavel Dependente Parametro B t Valor de p
AEVIimax
FAP -2,959 2,757 ,008
duragdo HT -,185 -,830 410
AEVipreA
FAP 2,514 2,221 ,031
duragao HT -,134 -,569 572
AEVImin
FAP 2,728 -2,614 ,012
duragéo HT -137 -,634 ,529
VEPAE
FAP -,445 -519 ,606
duragéo HT -,051 -,287 775
FEPAE
FAP ,021 591 557
duragéo HT -,001 -,082 935
VEAAE
FAP 214 ,306 761
duragdo HT ,004 ,025 ,980
FEAAE
FAP ,096 2,171 ,034
duragéo HT -,026 -2,381 ,021
VETAE
FAP -,231 -,285 JT7
duragéo HT -,047 -,283 778
FETAE
FAP ,071 1,917 ,060
duragéo HT ,001 ,164 871
VCAE
FAP -,398 -,147 ,884
duragéo HT 216 ,383 ,703

AEVImax: Volume atrial esquerdo maximo indexado; FAP: Fibrilagéo atrial paroxistica; HT: Hipertensdo; AEVipreA: Volume de contragdo prematura indexado;
AEVImin: Volume atrial esquerdo indexado minimo; VEPAE: Volume de esvaziamento passivo do atrio esquerdo;, FETAE: Fragdo de ejecéo total do atrio esquerdo;
VEAAE: Volume de esvaziamento ativo do étrio esquerdo; FEAAE: Fragdo de ejecdo ativa atrial esquerda; VETAE: Volume de esvaziamento total do atrio esquerdo;
FETAE: Fragédo de ejegdo total do atrio esquerdo; VCAE: Volume de condugéo do étrio esquerdo.

hipertensos sem FAP. Ha um conflito na cardiologia sobre a
relacdo entre o inicio da FA e o aumento do atrio esquerdo.
Em grandes estudos prospectivos tem sido estabelecido que o
aumento do étrio esquerdo é um fator de risco independente
para o desenvolvimento da FA. Por outro lado, vérios estudos
tém sugerido que a dilatagdo do atrio é resultado da FA'>?.
Parece que a FA e o aumento do étrio tém uma associagao
casual. Durante o aumento da sobrecarga de pressao no atrio
esquerdo, o miocardio do AE opera de acordo com a lei de
Frank-Starling, aumentando a sua funcao de reservatério até um
ponto critico apés o qual a taxa de esvaziamento total comega
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a diminuir. Com a deterioragao estrutural, as propriedades de
condugdo elétrica atrial também sao prejudicadas, e o distdrbio
elétrico influencia a sequéncia de contragdo do miocérdio
na camara do atrio esquerdo,aumentando ainda mais o
comprometimento estrutural.

No inicio de enchimento do VE, o AE funciona como
um canal de esvaziamento passivo durante o relaxamento
do VE, o que é fortemente influenciado pela complacéncia
do VE*. A fungao de esvaziamento passivo do AE esta
relacionada com miiltiplos fatores, por exemplo, a forca de
succao do VE durante a diéstole, a fungao contratil do atrio
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esquerdo apds a expansao, a pressao diastélica final do VE e
a pressao do AE. Na hipertensao com ritmo sinusal, a pressao
diastélica final do VE estd aumentada e a funcao contrétil
normal do étrio esquerdo causa o decréscimo da funcao
atrial esquerda de esvaziamento passivo. Na hipertensao
com FA, a fungao diastélica do VE estd diminuida, a pressao
diastélica final do VE estd aumentada e a funcao contratil
do atrio esquerdo também esta possivelmente prejudicada;
isso resulta em um aumento da pressao do AE,levando a
um incremento da funcdo de esvaziamento passivo do AE
no inicio da diastole. No estudo de Cui e cols.?* a fungao
do AE foi avaliada pelo método de quantificacao actstica
e o volume de esvaziamento rapido era significativamente
maior em pacientes hipertensos com FAP em comparagao
com hipertensos sem FAP. No estudo de Barbier e cols.”” a
funcao do AE e o enchimento ventricular foram avaliados
em pacientes hipertensos com e sem FAP; a fungao de
transporte do AE nao foi significativamente diferente entre
os hipertensos com e sem FAP. Em nosso estudo, a FEPAE
e o VEPAE diminuiram significativamente em individuos
hipertensos sem FAP quando comparados com individuos
normotensos, o que é consistente com estudos anteriores?.
A FEPAE e o VEPAE ndo aumentaram significativamente em
pacientes hipertensos quando comparados com o grupo
hipertenso sem FAP. Como mencionado acima, o inicio do
enchimento do ventriculo esquerdo é afetado pela pressao
do AE, fungao sistélica e diastélica ventricular esquerda.
Em nosso estudo, nao houve diferenca significativa na
fragao de ejecao do ventriculo esquerdo, na pressao arterial
sistélica e diastélica. A massa ventricular esquerda foi maior
no grupo hipertenso com FAP que no grupo de hipertensos
sem FAP. Em termos de disfuncao diastélica, a relacao E/A
representa a disfungao diastélica no grupo de hipertensos
sem FAP e seu valor aumenta no grupo de hipertensos com
FAP, porque a onda E aumenta e a onda A diminui nesse
grupo. A medida que a cdmara atrial esquerda dilata, sua
funcao contractil comeca a deteriorar-se e a velocidade A,
que esta relacionada com a contragao auricular,diminui, e
a velocidade E aumenta, resultando na ‘normalizacao’ da
razao E/A.

O atrio esquerdo é também uma camara contratil que
se esvazia ativamente imediatamente antes do inicio da
sistole do VE'. Em vdrios estudos, foi observado que a
hipertensao esta associada com o aumento da contratilidade
atrial, compensando a diminuigao do enchimento inicial do
VE em pacientes com complacéncia ventricular esquerda
reduzida®®. O aumento da contratilidade atrial tem sido
atribuido a lei de Frank-Starling, na qual a dimensao atrial
aumentada leva ao alongamento atrial, resultando em
aumento da forga atrial. Em nosso estudo, consistente como
que foi observado em estudos anteriores, observamos que a
funcao contratil do AE estava aumentada no grupo hipertenso
sem FAP quando comparado a populacao de normotensos.
Com o aumento da cdmara do atrio esquerdo, a fungao
contratil comeca a se deteriorar e o miocérdio disfuncional
forma a base para o distirbio de conducao elétrica, que
compreende a sequéncia de contragdo no atrio esquerdo,
resultando em uma reducdo do esvaziamento ativo do AE.

Barbier e cols.?” investigaram as fungdes do AE e observaram
que o encurtamento fracional do AE estava reduzido em
pacientes hipertensos com FAP quando comparado com
pacientes hipertensos sem FAP. Henein e cols.*” estudaram
as fungdes do atrio esquerdo em individuos normotensos
e pacientes hipertensos com e sem FAP. As fungdes do AE
foram determinadas por ecocardiografia com strain e pela
técnica de rastreamento de pontos (speckle tracking) e a
fungao contratil do AE estava diminuida nos pacientes com
FAP em comparagdo com os pacientes hipertensos sem
FAP. Em nosso estudo, a funcao da bomba propulsora atrial
esquerda estava diminuida em pacientes hipertensos com
FAP comparados com os hipertensos sem FAP. Essa disfungao
contrétil acontece provavelmente devido a alteragoes
degenerativas crénicas do miocardio do AE e deve estar
relacionada com o processo chamado de remodelagao
atrial esquerda. Isso também foi demonstrado em nosso
estudo pela velocidade A’ significativamente mais baixa no
grupo de hipertensos com FAP comparado com o grupo
hipertenso sem FAP. Recentemente, no estudo de Yoon e
cols.’, a funcao de bomba do AE foi avaliada em pacientes
com FAP e a disfuncao contrétil do AE foi determinada
através da velocidade A'. Eles relataram que a fungao contratil
prejudicada esté associada com a FAP e que a velocidade A’
pode prever os ataques da FAP.

Nesse estudo eles também observaram que, além da
pressdo sanguinea elevada, a duragdao do periodo de
hipertensao é o ponto crucial e o fator precipitante subjacente
para a FAP. O grupo de hipertensos com FAP apresentava
hipertensdao em longo prazo quando comparado com o grupo
de hipertensos sem a arritmia. Os efeitos cumulativos de longo
prazo da pressao arterial elevada devem explicar as diferencas
de volumes do AE, massa do VE e razdo de disfuncao diastélica
entre os grupos de hipertensos com e sem FAP.

A ocorréncia de FA em pacientes hipertensos pode
estar associada com a diminuicao da contratilidade atrial.
Esse mecanismo deve ser tal que, pacientes cujo miocéardio
atrial é mais predisposto ao aumento da carga e estresse
da parede, desenvolvem disfungdo do miocardio atrial,
gerando disfuncao contratil e um meio para a degeneragao
da conducao elétrica dentro do atrio.

Limitacoes

E dificil distinguir se a funcao diminuida da bomba atrial
era causada por remodelamento do AE ou a um processo de
recuperagao apds a conversao espontanea da FA. Esse fato nao
diz respeito ao diagnéstico de FAP, mas pode afetar os valores
para a detecgao da FAP. Além disso, fornecer um intervalo de
tempo preciso entre o ataque da FAP e o exame corrente foi
dificil porque a FAP é uma doenga elusiva, e geralmente os
episédios de FAP sdo assintomaticos.

Conclusao

A FA é uma doenga importante para a satide pablica. Nesse
estudo verificou-se que, em pacientes hipertensos, a FAP esta
associada com disfungdo do éatrio esquerdo. Devido ao fato
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de que a hipertensao é o fator de risco mais comum para essa
arritmia nociva, os hipertensos devem ser cuidadosamente
monitorizados e adequadamente tratados. A FA estd
intimamente associada com disfuncao do atrio esquerdo.
Considerando o fato de que a hipertensdo mal tratada pode
mais facilmente levar a disfungao atrial esquerda, os pacientes
hipertensos devem cuidadosamente tratados e avaliados
frequentemente para a deteccao da disfungao atrial esquerda.
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