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Objetivo - Comparar o tempo e o índice de suces-
so para reversão da fibrilação atrial (FA) aguda, com o
uso de amiodarona, procainamida ou quinidina.

Métodos - Aleatoriamente, 60 pacientes com FA
aguda foram divididos em três grupos, recebendo o gru-
po quinidina (GQ), constituído de 21 pacientes, digital
EV + quinidina até 600mg VO; o grupo procainamida
(GP) com 23 pacientes, digital EV + 10mg/kg de
procainamida EV e o grupo amiodarona (GA), com 16
pacientes 5mg/kg de amiodarona EV. O período de ob-
servação foi de no máximo 4h, através de Holter. Na
análise estatística foi utilizado o teste de x2 com o méto-
do de Kruskall-Wallis, considerando-se significativo
p<0,05.

Resultados - Os três grupos foram similares quan-
to a idade, sexo e tempo de instalação da FA. A rever-
são ocorreu em 71,4% dos casos no GQ, em 47,8% no GP
e em 50% no GA, (p>0,05). O tempo para reversão em
minutos foi de 112±43 no GQ, de 44,1±28 no GP, de
20±13 no GA, sendo menor e estatisticamente
significante no GP e, principalmente, no GA (p= 0,001)
em relação ao GQ. Os efeitos colaterais foram mais fre-
quentes no GP, embora sem significância estatística.

Conclusão - A amiodarona, especialmente na au-
sência de cardiopatia de base, é uma boa opção para
maior rapidez na reversão da FA, enquanto a quinidina
propicia maior taxa de reversão, com menos efeitos
colaterais.
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Acute Atrial Fibrillation. Which is the Best Drug
for Sinus Rhythm Conversion in the Emergency

Room ?

Purpose - To evaluate differences between
amiodarone, procainamide and quinidine in the time
delay necessary to convert acute atrial fibrillation (AF)
to sinus rhythm.

Methods - Sixty patients with acute AF were ran-
domized in three groups (G) and treated with: quinidine
(QG) - (21 patients) IVdigital + quinidine up to 600 mg;
procainamide (PG) - (23 patients) IV digital + IV
procainamide, 10 mg/kg; amiodarone (AG) - (16 pa-
tients) IV amiodarone, 5mg/kg. To evaluate time delay to
conversion, all patients have their rhythm recorded by
Holter system during four hours. Statistics were done
with x2, considering significant a p<0.05.

Results - There were no differences between groups
regarding to age, gender and delay from symptoms ini-
tiation and medical assistance. Conversion to sinus
rhythm occurred, in QG- 71.4% cases; PG- 47.8% and
AG- 50% (p>0.05). Time delay in minutes to conversion
were, respectively (media±SD): QG- 112±43; PG-
44.1±28; AG- 20±13, significantly lower in PG and AG
related to QG (p=0.001). Although not significant, side
effects were observed mostly in PG.

Conclusion - Amiodarone is a good choice to con-
vert, very quickly, acute AF. Otherwise, quinidine has the
best rate of conversion but with a longer time delay.

Key-words: atrial fibrillation, arrhythmias,
antiarrhythmic drugs

A fibrilação atrial (FA) aguda é a arritmia mais fre-
qüente na prática cardiológica1,2 e, mesmo em pacientes
hemodinamicamente estáveis, costume ser sintomática.
Basicamente existem dois motivos, além dos sintomas,
para que se opte, na maioria dos casos, pela tentativa de

restabelecimento do ritmo sinusal: o aumento na
morbimortalidade por causas cardiovasculares, especial-
mente pelos episódios embólicos3-5, causando acidente
vascular cerebral isquêmico (AVCi) em portadores de FA
com pouco mais que alguns dias, e associada limitação da
função cardíaca pela perda da contração atrial e aumento
da freqüência de batimentos ventriculares, especialmente
durante esforços físicos6. Além disso, a unidade de emer-
gência costume ser o local de escolha para o procedimento
de reversão do ritmo,já que há necessidade de
monitorização desses pacientes e temos carência de leitos
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Tabela I - Características clínical dos pacientes

Grupos Quínidina Procainamida Amiodarona Total

Tempo de 1,75±1,6 2,75±2,5 2,81±1,9 2,7±2
sintomas*
(dias)

Idade (anos)* 54,8±13 55,4±12 56,27±13 57,6±13

Sexo
M 11 14 10 35
F 10 9 6 25
FC inicial (bpm)* 124±22,5 126±19,6 118±23,3

* valores expressos em média ± DP

Tabela II - Presença de história de cardiopatia prévia e reversão da
fibrilação atrial

   Reversão
Cardiopatia

Grupos Presente Sim Não Total

Sim 2* 5 7
Q Não 13* 1 14

Total 15(1) 6(4) 21(5)

Sim 7 9 16
P Não 4 3 7

Total 11(3) 12(4) 23(7)

Sim 5 4 9
A Não 3 4 7

Total 8(1) 8(2) 16(3)

Total geral 34 26 60

*p=0,03; grupos: Q-quinidina; P-procainamida e A-amiodarona. Os
números entre parênteses correspondem aos portadores de doença
reumática inclusos no total daqueles com cardiopatia presente.

em unidade de terapia intensiva. Dessa forma, o tempo
dispendido para essa reversão torna-se importante fator
na decisão qual procedimento ou droga deva ser utiliza-
do para esse fim. Com esse objetivo, a quinidina por via
oral no esquema de Sokolow7 é a droga mais utilizada.
Além desse esquema, vários autores8-20 têm avaliado a efi-
cácia deste e de outros esquemas terapêuticos,
baseando-se apenas na taxa de reversão a ritmo sinusal,
sem a preocupação com o tempo necessário para se con-
seguir o sucesso terapêutico.

Neste estudo, o objetivo foi avaliar a eficácia de três
drogas antiarrítmicas, amiodarona, procainamida e
quinidina, na reversão da FA aguda, considerando o tem-
po necessário para a restauração ao ritmo sinusal e a ocor-
rência de efeitos colaterais como importantes fatores na
escolha da terapêutica mais adequada em unidade de emer-
gência.

Métodos

Estudamos 60 pacientes com FA aguda, submetidos
à tentativa de reversão para ritmo sinusal, sendo, 36 ho-
mens e média de idade de 57,6±13,8 (38 a 79) anos. Foram
incluídos pacientes sem sinais ou sintomas de baixo dé-
bito cardíaco ou insuficiência coronária, com sintomas
sugestivos do início da FA há menos de 7 dias e sem uso
de qualquer antiarrítmico nos últimos 3 meses.

Foi realizado eletrocardiograma para confirmação
diagnóstica, radiografia de tórax para avaliação da área
cardíaca através do índice cardiotorácico e dosagem do
nível sérico de potássio em todos os pacientes.

Quinze minutos antes de se iniciar as drogas
antiarrítmicas, foi feita monitorização eletrocardiográfica
contínua pelo sistema Holter, por um período de 4h, atra-
vés da qual se determinou o tempo de reversão da FA. Os
pacientes foram, então, aleatoriamente divididos em três
grupos: grupo quinidina (GQ), constituído de 21 pacien-
tes, recebeu 0,4mg de deslanatosídeo C, EV em bolo as-
sociado a 400mg de quinidina VO. Não ocorrendo rever-
são a ritmo sinusal em 2h após a dose inicial, eram admi-
nistrados mais 200mg VO e o paciente observado por
mais 2h; grupo procainarnida (GP), com 23 pacientes, re-
cebeu 0,4mg de deslanatosídeo C EV em bolo associado
a 10mg/kg de procainamida infundida em solução salina a
0,9% durante 30min; grupo amiodarona (GA), com 16 pa-
cientes, recebeu 5mg/kg de amiodarona em solução sali-
na a 0,9% durante 10min. Terminadas as 4h de observa-
ção, avaliou-se o sucesso da reversão do episódio
arrítmico e aqueles que persistiam em FA eram submetidos
a cardioversão elétrica, não se considerando este método
de reversão da FA para efeito de sucesso do tratamento.

Para análise dos resultados, consideramos a influên-
cia da idade e do sexo, da frequência cardíaca, do tempo
de instalação da FA, da presença de cardiopatia prévia e
cardiomegalia na possibilidade de reversão nos diferentes

grupos de drogas. Para a avaliação de efeitos colaterais
definiu-se como hipotensão arterial a queda de 30mmHg
na pressão sistólica inicial acompanhada ou não de sin-
tomas de baixo débito cardíaco. A análise estatística foi
feita através do x2 pelo método de Kruskall-Wallis,
considerando-se significante quando p<0,05.

Resultados

Nos 60 pacientes estudados houve 34 (56,6%) re-
versões para ritmo sinusal. O tempo de instalação da FA,
avaliado pelas informações da existência de sintomas pe-
los pacientes, foi de 2,7±2 dias. Não houve diferenças en-
tre a média de idade (p=0,32), sexo (p=0,83), tempo de ins-
talação da FA (p=0,75) e freqüência cardíaca (p=0,46) an-
tes da administração das drogas entre o grupo de
conversores e não-conversores (tab. I). A presença de
cardiopatia prévia, cardiomegalia e doença reumática teve
distribuição aleatória entre os grupos, embora 16 (70%)
dos pacientes no GP referissem ser portadores de alguma
doença cardíaca (tab. II), o que não atingiu significância
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Tabela III -Presença de cardiomegalia à radiografia
do tórax e reversão da fibrilação atrial

Reversão

Grupos Cardiomegalia Sim Não Total
Presente

Sim 1* 5 6
Q Não 14* 1 15

Total 15 6 21

Sim 4 5 9
P Não 7 7 14

Total 11 12 23

Sim 0 3 3
A Não 8 5 13

Total 8 8 16

Todos Total 34 26 60

* p= 0,03; grupos: Q-quinidina; P-procainamida e A-amiodarona.

Tabela IV - Taxas e tempo de reversão nos grupos

Grupos Taxa de reversão Tempo de reversão (min)
(%) (média ± DP)

Quinidina 71,4 112±43,3
Procainamida 47,8 44,1±28,7*
Amiodarona 50,0 20±13,6*#.

*p= 0,001 em relação à quinidina; # p<0,05 em relação à procainamida.

estatística. Ao analisarmos estes fatores como
determinantes para o sucesso da reversão da arritmia, a
presença de cardiopatia prévia e de cardiomegalia influen-
ciou de modo negativo e de maneira estatisticamente
significante, apenas os pacientes do GQ (p=0,03) (tab. III).

Apesar das diferentes taxas de reversão entre os GQ
(71,4%); GA (50%) e GP (47,8%), não houve significância
estatística entre elas (p=0,24). No GQ, o tempo médio de
reversão foi de 112±43,3min, enquanto nos GP e GA foi de,
respectivamente, 44,1±28,7 e 20±13,6min (p=0,001 entre o
GQ e os GA e GP) (tab. IV).

No GP, 5 pacientes apresentaram hipotensão sinto-
mática e em três foi necessária infusão de solução salina.
Nos outros dois, apenas a interrupção da infusão da dro-
ga reverteu os sintomas. No GA um paciente apresentou
hipotensão arterial assintomática, não sendo necessário
interromper a infusão e no GQ foi observado episódio de
taquicardia ventricular não-sustentada, com ausência de
sintomas.

Discussão

As taxas de reversão da FA aguda para ritmo sinu-
sal foram similares para as três drogas estudadas, embo-
ra maior para o GQ. A não comprovação de diferenças es-
tatísticas deve-se, provavelmente, ao pequeno número de
pacientes estudados. Em contrapartida, o tempo necessá-
rio pare reversão da FA foi estatisticamente significante

e maior com o uso da quinidina em comparação à
amiodarona e procainamida, talvez devido às diferentes
vias de administração escolhidas para este estudo, qual
sejam: via oral (VO) para quinidina e endovenosa (EV) para
as duas outras. Além disso, observamos menor taxa de
reversão da arritmia na presença de cardiomegalia e de
história de cardiopatia prévia somente no GQ, talvez, de-
vido ao maior tempo para reversão, ou seja, a utilização
por VO. De modo interessante, quando a cardiopatia
pregressa era a doença reumática, esta não interferiu na
taxa de reversão de nenhuma das drogas testadas. Pou-
cos são os estudos que compararam drogas no tratamento
da FA aguda, com resultados muito variáveis em relação
à taxa de reversão, especialmente com a quinidina e
amiodarona. Descrevem-se taxas de reversão variando,
respectivamente, de 60 a 80% com a primeira8-10, e de 30 a
81% com a segunda11-16, enquanto para a procainamida
estas taxas pouco variam (43 a 48%)17,18, o perceptual de
reversão com a quinidina, no nosso estudo, foi de 71,4%
e, caso tivéssemos optado por um tempo maior de obser-
vação, permitindo inclusive a utilização de uma maior dose
de quinidina, possivelmente teríamos tido perceptual su-
perior de reversão. Por outro lado, para a amiodarona e
procainamida, um tempo maior de observação não nos
pareceu que traria resultados diferentes, visto que, por
terem sido utilizadas por via EV, certamente atingiram seus
picos de ação no período de tempo por nós escolhido.

Em relação às complicações, a maioria dos estudos
citam as relacionadas ao uso crônico das drogas
antiarrítmicas19-21, enquanto a nossa avaliação dos efeitos
colaterais limitou-se somente ao curto período de obser-
vação, tendo sido verificado basicamente hipotensão ar-
terial e, em um paciente do GQ, taquicardia ventricular
não-sustentada. Embora a hipotensão arterial tenha ocor-
rido de forma mais importante no GP (5/23 pacientes) com
necessidade de infusão de volume, e em um caso do GA,
não houve implicações clínicas mais graves (necessidade
de suporte inotrópico ou acesso venoso central , dificul-
dade de recuperação da pressão arterial) com o uso das
mesmas. A maior freqüência de tal achado nos GP e GA
pode se dever à velocidade e via de administração destas.
No GQ não encontramos alteração hemodinâmica, mos-
trando ser a quinidina uma droga segura, mesmo em pa-
cientes com possível disfunção ventricular.

Assim, como o tempo de reversão pode ser impor-
tante na escolha da droga para reversão da FA aguda nos
serviços de emergência, tanto a amiodarona quanto a
procainamida são escolhas aceitáveis em pacientes sem
evidências de cardiopatia de base, por apresentarem mai-
or rapidez na reversão, quando comparados à quinidina,
embora tendo mais efeitos colaterais do que a última. Em
contrapartida, a quinidina, por apresentar taxas maiores de
reversão e menor incidência de efeitos colaterais, continua
sendo o fármaco padrão para esse fim.
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