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RESUMO INTRODUÇÃO
A fibrilação atrial é a alteração supraventricular do ritmo
cardíaco mais comum e com uma incidência elevada
progressivamente relacionada às idades mais avançadas.
Existe um remodelamento atrial com mudanças estruturais
(alargamento e fibrose intersticial), que promovem a
desorganização rítmica. O tratamento farmacológico ou
invasivo por cateteres visa a prevenção das complicações
tromboembólicas e a evolução para taquicardiomiopatia
numa tentativa de melhorar a qualidade de vida e reduzir a
morbimortalidade.
Descritores: arritmias cardíacas, fibrilação atrial,
tromboembolismo.

Atrial fibrillation is the most common supraventricular
arrhythmia. Its prevalence increases with advanced ages.
There is an atrial remodeling with structural modifications
(enlargement and interstitial fibrosis) promoting
disorganization of the cardiac rhythm. Both the
pharmacological and the invasive treatment by catheter aims
at the prevention of thromboembolism complications and
tachycardiomyopathy to improve the quality of life and
reducemorbimortality.
Key-words: cardiac arrhythmias, atrial fibrillation,
tromboembolism.

A fibrilação atrial (FA) é uma arritmia supraventricular
caracterizada eletrocardiograficamente por oscilações de baixa
amplitude da linha de base (ondas F) e um ritmo ventricular
irregular.AsondasF têmumafrequênciade300a600batimentos
por minuto (bpm) e são variáveis em amplitude, forma e tempo
(Figura1).

Na derivaçãoV1 as ondas F às vezes aparecem uniformes
epodemmimetizarum atrial (Figura2).

Afrequência cardíaca na fibrilação atrial se mantém entre
100 e 160 bpm em pacientes com WPW (Wolff-Parkinson-
White), a frequência ventricular durante FA pode exceder 250
bpm devido à condução pela via acessória. Quando a frequência
cardíaca durante a fibrilação atrial se torna muito rápida o grau de
irregularidadediminui,podendoparecerregular.
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Figura 1. Eletrocardiograma de 12 derivações demonstrando ausência de onda Pe irregularidade do intervalo RR compatível com fibrilação atrial.
Fonte: Bonow RO, editor. Braunwald's heart disease: a textbook of cardiovascular medicine. 9th edn. Philadelphia: Elsevier/Saunders; 2012.
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Figura 2. Fibrilação atrial com ondas F proeminente sem V1 mimetizando um atrial.
Fonte: Bonow RO, editor. Braunwald's heart disease: a textbook of cardiovascular medicine. 9 edn. Philadelphia:

flutter
th Elsevier/Saunders;

2012.

Figura 3. Formas clínicas e mecanismos da FA.
Fonte: Bonow RO, editor. Braunwald's heart disease: a textbook of cardiovascular medicine. 9th edn. Philadelphia:
Elsevier/Saunders; 2012.

DISCUSSÃO

Classificação da Fibrilação Atrial
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Paroxística – termina espontaneamente em torno de
umasemana.

Persistente – duração acima de uma semana e necessita
decardioversãoelétricaou química.

Permanente – refratária à cardioversão elétrica ou
decididopela terapêuticadecontrolede frequênciacardíaca.

Fibrilação atrial persistente por mais de um ano é
denominada de longo prazo e se refratária à cardioversão é
considerada permanente.

A ocorrência de FA em pacientes jovens abaixo de 60
anos e sem fatores de risco ou cardiopatia estrutural é
chamada de FA isolada. Este tipo de FA apresenta baixo risco
de complicações tromboembólicas, sem necessidade de
anticoagulação oral.

A FA paroxística pode ser classificada de acordo com a
manifestação autonômica em cerca de 25% dos pacientes nos
quais a arritmia se manifesta em períodos vagotônicos noturnos
ou durante o sono. Neste caso, a disopiramida pode ser a droga
mais adequada na prevenção de eventos. A estimulação
simpática por meio de atividade física intensa pode induzir a
chamada FA adrenérgica em, aproximadamente, 10% a 15%
dos casos, sendo tratados combetabloqueadores.

A FA é a arritmia mais comum na prática clínica e 33%
das hospitalizações por distúrbios do ritmo cardíaco.AFApode
desenvolver insuficiência cardíaca e aumenta em cinco vezes o
risco de acidente vascular encefálico e duas vezes a mortalidade
total.

NosEUAestima-seatualmenteumaincidênciaentre2,3a
5 milhões de pacientes acometidos por FA. Existe um aumento
progressivo de acordo com a idade, em torno de 0,1%/ano abaixo
dos 40 anos em mulheres, e até 2%/ano acima dos 80 anos
principalmenteemhomens.
Existem fatores de risco independentes para a manifestação
da FAcomo: insuficiência cardíaca congestiva, doença valvar
aórtica e mitral, alargamento atrial esquerdo, hipertensão
arterial e idade avançada. Outros fatores importantes são:
obesidade, diabetes mellitus, acidente vascular encefálico e
vasculopatia periférica.3,4
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Epidemiologia da FibrilaçãoAtrial
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Figura 4. Mecanismos fundamentais de início e manutenção da Fibrilação atrial.
Fonte: Bonow RO, editor. Braunwald's heart disease: a textbook of cardiovascular medicine. 9th edn. Philadelphia:
Elsevier/Saunders; 2012.

Mecanismos da Fibrilação Atrial
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Os mecanismos eletrofisiológicos da FA podem
apresentar-se como focos automáticos, atividade deflagrada e
circuitos microrre-entrantes chamados de gatilhos ou ,
propagandoondas queperpetuamafibrilação.

Os prolongamentos dos potenciais de ação aumentam a
vulnerabilidade para o início da FA, pioram a contratilidade e
dilatação atrial epossuemefeitos pró-fibróticos.

Existe um remodelamento com moduladores que
atingem o substrato atrial como a insuficiência cardíaca,

isquemia e alargamento atrial, interferências simpatovagais,
processo inflamatório e fibrose intersticial.

Focos arritmogênicos nas veias pulmonares são os mais
comuns agentes deflagradores e de perpetuação dessas arritmias,
principalmentenaFAparoxística.

O isolamento das veias por radiofrequência pode ser
efetivo em cerca de 80% dos casos.Alterações no substrato atrial
incluindo fibrose intersticial e eletrogramas complexos atriais
fracionadospodemserassociadosaFApersistente.

drivers
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Figura 5. Determinantes anatômicos da fibrilação atrial. Átrio esquerdo em rosa e átrio direito em azul. Focos ectópicos em vermelho,
reentrada em branco e regulação neural em azul.
Fonte: Bonow RO, editor. Braunwald's heart disease: a textbook of cardiovascular medicine. 9th edn. Philadelphia:
Elsevier/Saunders; 2012.
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Existem condições cardíacas que facilitam o aparecimento
da FA, como: doença arterial coronária, insuficiência cardíaca,
doença valvar, hipertensão arterial, miocardites, pericardites,
mixomaatrial, envelhecimento cardíaco, hipertensão pulmonar
severa e cardiomiopatias.

Condições extracardíacas, como tireoidopatias, diabetes,
alterações autonômicas, apneia do sono, tromboembolismo
pulmonar, obesidade e situações temporárias como ingestão
aguda de álcool e pós-operatório cardíaco também são associadas
comocausasdeFA.

A interferência precoce no remodelamento atrial pode
prevenir a evolução para estágios irreversíveis e auxiliar na
terapêutica de controle do ritmo cardíaco.

Os pacientes podem ser assintomáticos (25%,
principalmente em idosos) ou evoluírem com sintomas

incapacitantes. Frequentemente apresentam: palpitações, fadiga,
dispneia, intolerância aos esforços, tonturas e alguns poliúria pela
liberação do hormônio natriurético atrial. Síncopes são incomuns
associadasàFA,excetoempresençadedoençadonósinusal.

O exame físico classicamente demonstra irregularidade
no pulso arterial, venoso jugular e ausculta cardíaca de ritmo
irregular.

O eletrocardiograma (ECG) é essencial no diagnóstico da
FA.Algumas vezes com sintomas de palpitações paroxísticas, o
sistema holter (eletrocardiografia dinâmica de 24 horas) torna-
senecessário para relacionar os sintomas às alterações noECG.

Exames laboratoriais da função tireoidiana, hepática e
renal são úteis na avaliação da FA. O ecocardiograma demonstra
alterações estruturais e funcionais (fração de ejeção < 35% =
prognóstico ruim).Aradiografia de tórax pode revelar problemas
pulmonares e o teste ergométrico a presença de isquemia
miocárdica.

4
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Implicações Clínicas

Aspectos Clínicos

Avaliação Diagnóstica
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Figura 6. Fatores etiológicos da fibrilação atrial.
Fonte: Bonow RO, editor. Braunwald's heart disease: a textbook of cardiovascular medicine. 9th edn. Philadelphia:
Elsevier/Saunders; 2012.
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O principal objetivo do tratamento da FA é prevenir
complicações tromboembólicas como a isquemia cerebral e
sequelas neurológicas irreversíveis.

Os anticoagulantes orais são mais efetivos que a aspirina,
entretanto,deve-seavaliarosriscosdehemorragias.

Os fatores de risco de acidente vascular encefálico
(AVE) e tromboembolismo sistêmico são: insuficiência
cardíaca, hipertensão arterial, idade acima de 75 anos, diabetes
e história de AVE prévia (chads2 - score). Os primeiros quatro
fatores recebem 01 ponto e acidente vascular encefálico prévio
= 02 pontos. A escala de chads2 > ou = 2 indica terapia com
anticoagulante oral.

A insuficiência renal também é um fator de risco
independente para AVE em pacientes com FA, principalmente
comumataxade filtraçãoglomerular < 45ml/min/1,73m2.

O risco de complicações tromboembólicas é o mesmo
em pacientes com FAparoxística ou persistente.

Os principais objetivos da terapêutica da FA são evitar
as complicações tromboembólicas, controle do ritmo ou da
frequência cardíaca, prevenindo a insuficiência cardíaca.

A aspirina não previne as complicações tromboembólicas
tãoefetivamentequantoavarfarinanaFA;paraoescorechads2=0,
pode ser usada a aspirina (81 a 325 mg/dia), entretanto, para chads2
=1deve-seavaliarsehácontraindicaçãoparaanticoagulaçãooral;e
para chads2 > 1 a aspirina é inadequada.Acombinação de aspirina
com clopidogrel pode ser efetuada em pacientes com chads2 > 1
intolerantesàvarfarina.

Atualmente outros anticoagulantes como apixaban,
dabigatran e rivaroxaban têm sido usados superiormente à
aspirinaecommenores riscos dehemorragia.

A varfarina reduziu o risco de acidente vascular
encefálico em pacientes com FAem 61% com o INR entre 2,0 -
3,0.Amanutenção do INR entre 1,7 e 2,0 dobrou a incidência de
AVE.

Alguns estudos indicam um maior risco de hemorragia
intracraniana em pacientes com idade avançada, entretanto,
dados recentes mostram vantagens da varfarina mesmo em
pacientes acima de 75 anos (

). O risco anual de fenômenos
tromboembólicos foi significativamente maior no grupo da
aspirina (3,8%) emrelação aogrupodavarfarina (1,8%).

Existem fatores genéticos que interferem na resposta ao
usodavarfarinaparaamanutenção do INR entre2,0 - 3,0.

No estudo rocket-AF a rivaroxaban foi superior à
varfarina na prevenção de tromboembolismos e com menor
sangramento intracraniano.

A heparina de baixo peso molecular tem uma vida média
maisprolongadaqueaheparinanãofracionada,sendoadministrada
de forma subcutânea (1mg/kg) duas vezes ao dia. Pode ser usada
temporariamente na terapêutica de anticoagulação quando a

varfarina é iniciada ou suspensa por poucos dias antes e após
procedimentos cirúrgicos ou dentários.

O apêndice atrial esquerdo é responsável pela formação
de trombos em 90% dos casos e a sua excisão ou fechamento
poderia reduzir os riscos de tromboembolismos em pacientes
com FA. Estudos mostram que a retirada do apêndice é mais
efetivaqueo fechamentocirúrgicopor sutura.

Aoclusão do apêndice atrial esquerdo pode ser realizada
percutaneamente por meio de cateteres e implante de uma
prótese (estudo Protect AF) com resultados semelhantes à
varfarina e redução de 91% o risco de hemorragias com um
métodoseguroeefetivo.

A FA na emergência geralmente apresenta alta
frequência ventricular e seu controle efetuado com diltiazem ou
esmolol endovenoso. Instabilidade hemodinâmica requer
cardioversão elétrica.

AFAaguda (< 48 h do início dos sintomas) permite que se
faça uma cardioversão elétrica ou química sem anticoagulação
prévia e de preferência com ecocardiograma transesofágico sem
trombos intracavitários.Acardioversão elétrica pode ser iniciada
com 200 j em aparelho monofásico ou 150 j (bifásico) e
sincronizado.

A FA acima de 48 horas de início de sintomas ou
desconhecido, deve-se fazer a anticoagulação oral
convencional por três semanas com INR entre 2,0 - 3,0 ou a
realização de ecocardiograma transesofágico e, assim, tentar a
reversão para ritmo sinusal com choque elétrico ou com drogas
antiarrítmicas.

Acardioversãoelétricaémaisefetivaqueafarmacológica
seaduraçãodaFAforsuperiorasetedias.

Drogas para a cardioversão farmacológica: ibutilide
(fração de ejeção > 35%), procainamida e amiodarona
(endovenosa).Apropafenona (300 - 600 mg) pode ser usada em
doseúnica semcardiopatia estrutural.

A cardioversão elétrica transtorácica é eficaz em 95%
dos casos.Arecorrência imediata pode ser tratada com ibutilide
paraumanova tentativa.

Vários estudos randomizados têm comparado as
estratégias de controle do ritmo e controle da frequência
cardíaca. No estudo AFFIRM não houve diferença
estatisticamente significante entre estes grupos em relação à
mortalidade total, AVCE ou qualidade de vida. A porcentagem
de hospitalização e efeitos colaterais de drogas foi menor no
grupo de controle da frequência cardíaca. O ritmo sinusal foi
independentemente associado à menor mortalidade, entretanto,
as drogas antiarrítmicas foram associadas com uma maior
mortalidade.

A decisão da abordagem de controle do ritmo ou
frequência deveria ser individualizada, de acordo com a
presença de comorbidades, tamanho atrial esquerdo, sintomas e
preferênciadopaciente.

Prevenção de Complicações Tromboembólicas
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O controle da frequência é preferível ao controle do
ritmo em pacientes assintomáticos acima de 65 anos. O controle
do ritmo deve ser tentado pelo menos uma vez em paciente
abaixode65anos e sintomáticos acimadesta idade.

A duração da FA maior que um ano e átrios esquerdos
maiores que 50 mm têm alta probabilidade de recorrência. A
decisão da terapêutica pode depender da recorrência, duração e
severidade dos episódios. O tratamento antitrombótico deve ser
realizadoemtodosospacientescomFA.Recorrentecomaspirina
e clopidogrel, varfarina ou antitrombínicos, de acordo com os
fatoresderiscoparacomplicaçõestromboembólicas.

A FA de alta resposta ventricular mantida por semanas
ou meses pode resultar em sintomas, redução da tolerância aos
esforços e taquicardiomiopatia. Em repouso, a frequência
cardíaca ideal é de 60 - 75 bpm, no esforço moderado = 90 - 115
bpmeesforçoacentuado= 120- 160bpm.

As drogas usadas para controle de frequência são
principalmente betabloqueadores, bloqueadores dos canais de
cálcio edigital (estenãocontrolanoesforço físico).

As drogas antiarrítmicas possuem eficácia semelhante e
são associadas a 50% - 60% de redução dos episódios de FAem
um ano. A droga de maior eficácia é a amiodarona (60% a 70%
mais efetiva que o sotalol ou drogas do grupo i), entretanto,
existem efeitos colaterais, como tireoidopatias, pneumonites
intersticiais, impregnação nacórneaou lesões depele.

Proarritmia ventricular devido a drogas do grupo IA e
grupo III é decorrente do aumento do intervalo QT e
predisposição para taquicardia ventricular polimórfica
(Torsades de Pointes). Fatores de risco para proarritmias são:
sexo feminino, disfunção ventricular e hipocalemia. As drogas
que mais resultam em proarritmia ventricular são quinidina,
flecainida, sotalol edofetilide.

As melhores opções terapêuticas dependem das
comorbidades, por exemplo: hipertrofia VE leve pode-se usar
flecainide, propafenona, sotalol e dronedarone como primeira
escolha; na hipertrofia VE importante (> 13 mm) a amiodarona
tem melhor eficácia. Pacientes coronariopatas podemos utilizar
dofetilide, sotalol, dronedarone ou amiodarona; na insuficiência
cardíaca: amiodaronaoudofetilide.

Os inibidores de enzima de conversão e inibidores de
receptores de angiotensina apresentam efeitos favoráveis no
remodelamento elétrico e estrutural na fibrilação atrial (redução
de 28% de risco de FA em pacientes hipertróficos e com
disfunção do VE). Alguns estudos sugerem a prevenção de FA
por estatinas devido aefeitos anti-inflamatórios.

A utilização de marcapassos dupla câmara tem uma
menor incidência de FA em relação à estimulação ventricular.
Aparelhos portadores de mecanismos antitaquicardia são
ineficazes para reversão de fibrilação atrial.

A terapêutica por cateter de FA é um procedimento

estabelecido para pacientes com refratariedade ao tratamento
farmacológico e o sucesso (65% a 70%) varia na presença de
hipertensão arterial, apneia do sono obstrutiva, remodelamento
atrial, fatores inflamatórios, estruturais e genéticos. A ablação
por radiofrequência é realizado com isolamento elétrico das
veias pulmonares e outras regiões atriais ou nas veias cavas que
possuam focos elétricos arritmogênicos. Os melhores
resultados são encontrados na FA paroxística sem cardiopatia
estrutural avançada. O risco de complicações e mortalidade é de
0,05%a0,1%.

Atualmente outros métodos estão em desenvolvimento,
como a crioablação, laser, mapeamentos eletroanatômicos e
instrumentos robóticos.

Pacientes portadores de FAcom alta resposta ventricular,
sintomáticos e sem controle farmacológico adequado ou
insucesso na ablação de veias pulmonares são candidatos à
ablação do nó AV e implante de marcapasso definitivo. Esta
abordagemterapêuticamelhoraafraçãodeejeçãoprincipalmente
em casos evolutivos para taquicardiomiopatia, melhora a
qualidade de vida, sintomas e capacidade funcional e pacientes
comdisfunçãoventricular(FE<30%-35%)ummarcapassocom
desfibrilador pode ser mais apropriado. Atualmente existem
estudos em andamento analisando a efetividade dos
ressincronizadoresnessescasos.

O procedimento de Maze desenvolvido por Cox em 1987
envolve 12 incisões para isolar as veias pulmonares e realizar
linhas de bloqueio nos átrios esquerdo e direito e geralmente
durante cirurgias de trocas valvares ou revascularizações e
eficáciaemtornode70%-85%.

A fibrilação atrial apresenta atualmente grande
importância devido à sua maior incidência associada ao
envelhecimento da população mundial. O reconhecimento das
veias pulmonares na gênese da FA resultou num progresso
significativo na compreensão e terapêutica na última década. O
tratamento dos sintomas, a prevenção de complicações
tromboembólicas, a disfunção ventricular e a redução da
mortalidade são os desafios que envolvem centros de pesquisas
na tentativadeequacionar estes fatores commaior efetividade.

Controle Farmacológico de Frequência

Controle Farmacológico do Ritmo

Tratamento Não Farmacológico da Fibrilação
Atrial

Ablação de FibrilaçãoAtrial

Ablação do NóAtrioventricular (AV)

Métodos Cirúrgicos para FibrilaçãoAtrial
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