REVIEW

ARRITMIA CARDIACA: FIBRILACAO ATRIAL
CARDIAC ARRHYTHMIA: ATRIAL FIBRILLATION

i Otévio Ayres da Silva Neto *

INTRODUCAO

A fibrilagdo atrial (FA) ¢ uma arritmia supraventricular
caracterizada eletrocardiograficamente por oscilagdes de baixa
amplitude da linha de base (ondas F) ¢ um ritmo ventricular
irregular. As ondas F tém uma frequéncia de 300 a 600 batimentos
por minuto (bpm) e sdo variaveis em amplitude, forma e tempo
(Figural).

Naderivagdo V1 as ondas F as vezes aparecem uniformes
e podem mimetizar um flutter atrial (Figura 2).

A frequéncia cardiaca na fibrilagao atrial se mantém entre
100 e 160 bpm em pacientes com WPW (Wolff-Parkinson-
White), a frequéncia ventricular durante FA pode exceder 250
bpm devido a condugao pela via acessoria. Quando a frequéncia
cardiaca durante a fibrilagdo atrial se torna muito rapida o grau de
irregularidade diminui, podendo parecerregular.'
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Figura 1. Eletrocardiograma de 12 derivagdes demonstrando auséncia de onda P e irregularidade do intervalo RR compativel com fibrilagao 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. Fibrilagao atrial com ondas F proeminente sem V1 mimetizando um flutter atrial.
Fonte: Bonow RO, editor. Braunwald's heart disease: a textbook of cardiovascular medicine. 9" edn. Philadelphia:Elsevier/Saunders;

2012.

DISCUSSAO

Classificacao da Fibrilacao Atrial

Atrial Fibrillation - Forms and Mechanisms
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Figura 3. Formas clinicas e mecanismos da FA.
Fonte: Bonow RO, editor. Braunwald's heart disease: a textbook of cardiovascular medicine. 9th edn. Philadelphia:

Elsevier/Saunders; 2012.
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Paroxistica — termina espontaneamente em torno de
umasemana.

Persistente — duragdo acima de uma semana e necessita
de cardioversdo elétrica ou quimica.

Permanente — refrataria a cardioversdo elétrica ou
decidido pela terapéutica de controle de frequéncia cardiaca.

Fibrilagdo atrial persistente por mais de um ano ¢
denominada de longo prazo e se refrataria a cardioversdo ¢é
considerada permanente.

A ocorréncia de FA em pacientes jovens abaixo de 60
anos e sem fatores de risco ou cardiopatia estrutural ¢
chamada de FA isolada. Este tipo de FA apresenta baixo risco
de complicagdes tromboembolicas, sem necessidade de
anticoagulagdo oral.

A FA paroxistica pode ser classificada de acordo com a
manifestagdo autondmica em cerca de 25% dos pacientes nos
quais a arritmia se manifesta em periodos vagotonicos noturnos
ou durante o sono. Neste caso, a disopiramida pode ser a droga
mais adequada na prevengdo de eventos. A estimulacdo
simpatica por meio de atividade fisica intensa pode induzir a
chamada FA adrenérgica em, aproximadamente, 10% a 15%
dos casos, sendo tratados com betabloqueadores.'

Mecanismos da Fibrilacdo Atrial
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Epidemiologia da Fibrilacdo Atrial

A FA ¢ a arritmia mais comum na pratica clinica e 33%
das hospitalizagdes por distirbios do ritmo cardiaco. A FA pode
desenvolver insuficiéncia cardiaca e aumenta em cinco vezes o
risco de acidente vascular encefélico e duas vezes a mortalidade
total.”

Nos EUA estima-se atualmente uma incidénciaentre 2,3 a

5 milhdes 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
principalmente em homens.
Existem fatores de risco independentes para a manifestagdo
da FA como: insuficiéncia cardiaca congestiva, doenga valvar
aortica e mitral, alargamento atrial esquerdo, hipertensdo
arterial e idade avancada. Outros fatores importantes sdo:
obesidade, diabetes mellitus, acidente vascular encefalico e
vasculopatia periférica.3,4
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Figura 4. Mecanismos fundamentais de inicio e manutengao da Fibrilagao atrial.
Fonte: Bonow RO, editor. Braunwald's heart disease: a textbook of cardiovascular medicine. 9th edn. Philadelphia:

Elsevier/Saunders; 2012.
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Atrial Fibrillation — Anatomical Determinants
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Figura 5. Determinantes anatomicos da fibrilagdo atrial. Atrio esquerdo em rosa e atrio direito em azul. Focos ectdpicos em vermelho,

reentrada em branco e regulagdo neural em azul.

Fonte: Bonow RO, editor. Braunwald's heart disease: a textbook of cardiovascular medicine. 9th edn. Philadelphia:

Elsevier/Saunders; 2012.

Os mecanismos eletrofisiologicos da FA podem
apresentar-se como focos automaticos, atividade deflagrada e
circuitos microrre-entrantes chamados de gatilhos ou drivers,
propagando ondas que perpetuam a fibrilagao.

Os prolongamentos dos potenciais de agdo aumentam a
vulnerabilidade para o inicio da FA, pioram a contratilidade e
dilatagdo atrial e possuem efeitos pro-fibroticos.

Existe um remodelamento com moduladores que
atingem o substrato atrial como a insuficiéncia cardiaca,
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isquemia e alargamento atrial, interferéncias simpatovagais,
processo inflamatorio e fibrose intersticial.

Focos arritmogénicos nas veias pulmonares sdo os mais
comuns agentes deflagradores e de perpetuagdo dessas arritmias,
principalmente na FA paroxistica.

O isolamento das veias por radiofrequéncia pode ser
efetivo em cerca de 80% dos casos. Alteragdes no substrato atrial
incluindo fibrose intersticial e eletrogramas complexos atriais
fracionados podem ser associados a FA persistente.™



Etiologia da Fibrilacio Atrial
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Causes of Atrial Fibrillation
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Fonte: Bonow RO, editor. Braunwald's heart disease: a textbook of cardiovascular medicine. 9th edn. Philadelphia:

Elsevier/Saunders; 2012.

Existem condi¢des cardiacas que facilitam o aparecimento
da FA, como: doenga arterial corondria, insuficiéncia cardiaca,
doenca valvar, hipertensdo arterial, miocardites, pericardites,
mixomaatrial, envelhecimento cardiaco, hipertensao pulmonar
severa e cardiomiopatias.

Condigdes extracardiacas, como tireoidopatias, diabetes,
alteragdes autondmicas, apneia do sono, tromboembolismo
pulmonar, obesidade e situacdes temporarias como ingestdo
aguda de alcool e pds-operatodrio cardiaco também sdo associadas
como causas de FA.*

Implicacdes Clinicas

A interferéncia precoce no remodelamento atrial pode
prevenir a evolugdo para estagios irreversiveis e auxiliar na
terapéutica de controle do ritmo cardiaco.'

Aspectos Clinicos

Os pacientes podem ser assintomaticos (25%,
principalmente em idosos) ou evoluirem com sintomas
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incapacitantes. Frequentemente apresentam: palpitacdes, fadiga,
dispneia, intolerancia aos esforcos, tonturas e alguns politiria pela
liberagdo do hormdnio natriurético atrial. Sincopes sdo incomuns
associadasa FA, exceto em presenca de doenga do nd sinusal.

O exame fisico classicamente demonstra irregularidade
no pulso arterial, venoso jugular e ausculta cardiaca de ritmo
irregular.'

Avaliagdo Diagnéstica

O eletrocardiograma (ECG) € essencial no diagnostico da
FA. Algumas vezes com sintomas de palpitagdes paroxisticas, o
sistema holter (eletrocardiografia dindmica de 24 horas) torna-
senecessario pararelacionar os sintomas as alteragdes no ECG.

Exames laboratoriais da fung@o tireoidiana, hepatica e
renal sdo uteis na avaliagdo da FA. O ecocardiograma demonstra
alteragdes estruturais e funcionais (fragdo de ejecio < 35% =
prognostico ruim). A radiografia de torax pode revelar problemas
pulmonares e o teste ergométrico a presenca de isquemia
miocardica.'
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Prevencio de Complicagdes Tromboembédlicas

O principal objetivo do tratamento da FA ¢ prevenir
complica¢des tromboembdlicas como a isquemia cerebral e
sequelas neurologicas irreversiveis.

Os anticoagulantes orais s3o mais efetivos que a aspirina,
entretanto, deve-se avaliar os riscos de hemorragias.’

Os fatores de risco de acidente vascular encefalico
(AVE) e tromboembolismo sistémico sdo: insuficiéncia
cardiaca, hipertensdo arterial, idade acima de 75 anos, diabetes
¢ historia de AVE prévia (chads2 - score). Os primeiros quatro
fatores recebem 01 ponto e acidente vascular encefalico prévio
= 02 pontos. A escala de chads2 > ou = 2 indica terapia com
anticoagulante oral."

A insuficiéncia renal também ¢é um fator de risco
independente para AVE em pacientes com FA, principalmente
comuma taxa de filtragdo glomerular <45 ml/min/1,73m?2.

O risco de complicacdes tromboembdlicas ¢ 0 mesmo
em pacientes com FA paroxistica ou persistente." "

Tratamento da Fibrilacao Atrial

Os principais objetivos da terap€utica da FA sdo evitar
as complicagdes tromboembolicas, controle do ritmo ou da
frequéncia cardiaca, prevenindo a insuficiéncia cardiaca.

Aspirina e Agentes Antitromboticos

A aspirina ndo previne as complicagdes tromboembodlicas
tdo efetivamente quanto a varfarina na FA; para o escore chads2 =0,
pode serusada a aspirina (81 a 325 mg/dia), entretanto, para chads2
=1 deve-se avaliar se ha contraindicagdo para anticoagulacio oral; e
parachads2 > 1 aaspirina ¢ inadequada. A combinagao de aspirina
com clopidogrel pode ser efetuada em pacientes com chads2 > 1
intolerantes a varfarina.

Atualmente outros anticoagulantes como apixaban,
dabigatran e rivaroxaban tém sido usados superiormente a
aspirina e com menores riscos de hemorragia. "

Varfarina

A varfarina reduziu o risco de acidente vascular
encefalico em pacientes com FA em 61% com o INR entre 2,0 -
3,0. Amanutengdo do INR entre 1,7 € 2,0 dobrou a incidéncia de
AVE.

Alguns estudos indicam um maior risco de hemorragia
intracraniana em pacientes com idade avangada, entretanto,
dados recentes mostram vantagens da varfarina mesmo em
pacientes acima de 75 anos (Birmingham Atrial Fibrillation
Treatment of the Aged Study). O risco anual de fenémenos
tromboembolicos foi significativamente maior no grupo da
aspirina (3,8%) emrelag@o ao grupo da varfarina (1,8%).

Existem fatores genéticos que interferem na resposta ao
uso da varfarina para a manutenc¢ao do INR entre 2,0 - 3,0.

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

Heparina de Baixo Peso Molecular

A heparina de baixo peso molecular tem uma vida média
mais prolongada que a heparina ndo fracionada, sendo administrada
de forma subcutanea (1mg/kg) duas vezes ao dia. Pode ser usada
temporariamente na terapéutica de anticoagulagdo quando a
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varfarina ¢ iniciada ou suspensa por poucos dias antes e apds
procedimentos cirdrgicos ou dentarios.

Excisiao ou Fechamento do Apéndice Atrial
Esquerdo

O apéndice atrial esquerdo ¢ responsavel pela formagao
de trombos em 90% dos casos e a sua excisdo ou fechamento
poderia reduzir os riscos de tromboembolismos em pacientes
com FA. Estudos mostram que a retirada do apéndice ¢ mais
efetiva que o fechamento cirtirgico por sutura.

A oclusdo do apéndice atrial esquerdo pode ser realizada
percutaneamente por meio de cateteres e implante de uma
protese (estudo Protect AF) com resultados semelhantes a
varfarina e redugdo de 91% o risco de hemorragias com um
método seguro e efetivo.'

Fibrilacdo Atrial Aguda

A FA na emergéncia geralmente apresenta alta
frequéncia ventricular e seu controle efetuado com diltiazem ou
esmolol endovenoso. Instabilidade hemodindmica requer
cardioversao elétrica.

AFA aguda (<48 h do inicio dos sintomas) permite que se
faga uma cardioversdo elétrica ou quimica sem anticoagulagdo
prévia e de preferéncia com ecocardiograma transesofagico sem
trombos intracavitarios. A cardioversao elétrica pode ser iniciada
com 200 j em aparelho monofasico ou 150 j (bifasico) e
sincronizado.'

Fibrila¢ido Atrial Cronica

A FA acima de 48 horas de inicio de sintomas ou
desconhecido, deve-se fazer a anticoagulagdo oral
convencional por trés semanas com INR entre 2,0 - 3,0 ou a
realizagdo de ecocardiograma transesofagico e, assim, tentar a
reversdo para ritmo sinusal com choque elétrico ou com drogas
antiarritmicas.'

A cardioversao elétrica ¢ mais efetiva que a farmacologica
se aduragao da FA for superior a sete dias.

Drogas para a cardioversdo farmacologica: ibutilide
(fragdo de ejecdo > 35%), procainamida ¢ amiodarona
(endovenosa). A propafenona (300 - 600 mg) pode ser usada em
dose tinica sem cardiopatia estrutural.

A cardioversao elétrica transtoracica ¢ eficaz em 95%
dos casos. A recorréncia imediata pode ser tratada com ibutilide
paraumanova tentativa.”’ >

Tratamento da FA a Longo Prazo

Virios estudos randomizados tém comparado as
estratégias de controle do ritmo e controle da frequéncia
cardiaca. No estudo AFFIRM nao houve diferenca
estatisticamente significante entre estes grupos em relagdo a
mortalidade total, AVCE ou qualidade de vida. A porcentagem
de hospitalizacdo e efeitos colaterais de drogas foi menor no
grupo de controle da frequéncia cardiaca. O ritmo sinusal foi
independentemente associado a menor mortalidade, entretanto,
as drogas antiarritmicas foram associadas com uma maior
mortalidade.

A decisdo da abordagem de controle do ritmo ou
frequéncia deveria ser individualizada, de acordo com a
presenca de comorbidades, tamanho atrial esquerdo, sintomas e
preferéncia do paciente.



O controle da frequéncia é preferivel ao controle do
ritmo em pacientes assintomaticos acima de 65 anos. O controle
do ritmo deve ser tentado pelo menos uma vez em paciente
abaixo de 65 anos e sintomaticos acima desta idade.

A duracgao da FA maior que um ano e atrios esquerdos
maiores que 50 mm tém alta probabilidade de recorréncia. A
decisdo da terapéutica pode depender da recorréncia, duragéo e
severidade dos episodios. O tratamento antitrombdtico deve ser
realizado em todos os pacientes com FA. Recorrente com aspirina
e clopidogrel, varfarina ou antitrombinicos, de acordo com os
fatores derisco para complicagdes tromboembolicas.

Controle Farmacolégico de Frequéncia

A FA de alta resposta ventricular mantida por semanas
ou meses pode resultar em sintomas, redugdo da tolerancia aos
esfor¢cos e taquicardiomiopatia. Em repouso, a frequéncia
cardiaca ideal é de 60 - 75 bpm, no esfor¢o moderado=90- 115
bpm e esforgo acentuado=120 - 160 bpm.

As drogas usadas para controle de frequéncia sdo
principalmente betabloqueadores, bloqueadores dos canais de
calcio e digital (este ndo controla no esforgo fisico).

Controle Farmacolégico do Ritmo

As drogas antiarritmicas possuem eficacia semelhante e
sdo associadas a 50% - 60% de reducdo dos episddios de FAem
um ano. A droga de maior eficacia ¢ a amiodarona (60% a 70%
mais efetiva que o sotalol ou drogas do grupo i), entretanto,
existem efeitos colaterais, como tireoidopatias, pneumonites
intersticiais, impregnagao na cornea ou lesdes de pele.

Proarritmia ventricular devido a drogas do grupo [A e
grupo III é decorrente do aumento do intervalo QT e
predisposicdo para taquicardia ventricular polimoérfica
(Torsades de Pointes). Fatores de risco para proarritmias sdo:
sexo feminino, disfun¢do ventricular e hipocalemia. As drogas
que mais resultam em proarritmia ventricular sdo quinidina,
flecainida, sotalol e dofetilide.

As melhores opgdes terapéuticas 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 eficacia. Pacientes coronariopatas podemos utilizar
dofetilide, sotalol, dronedarone ou amiodarona; na insuficiéncia
cardiaca: amiodarona ou dofetilide.

Os inibidores de enzima de conversdo e inibidores de
receptores de angiotensina apresentam efeitos favoraveis no
remodelamento elétrico e estrutural na fibrilaggo atrial (redugéo
de 28% de risco de FA em pacientes hipertroéficos e com
disfun¢do do VE). Alguns estudos sugerem a prevencao de FA
por estatinas devido a efeitos anti-inflamatorios.

Tratamento Nao Farmacolégico da Fibrilagao
Atrial

A utilizagcdo de marcapassos dupla cdmara tem uma
menor incidéncia de FA em relagdo a estimulagdo ventricular.
Aparelhos portadores de mecanismos antitaquicardia sdo
. ~ . ~ © 12432
ineficazes para reversdo de fibrilagdo atrial.

Ablacao de Fibrilacao Atrial

A terapéutica por cateter de FA é um procedimento
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estabelecido para pacientes com refratariedade ao tratamento
farmacoldgico e o sucesso (65% a 70%) varia na presenga de
hipertensao arterial, apneia do sono obstrutiva, remodelamento
atrial, fatores inflamatdrios, estruturais e genéticos. A ablacdo
por radiofrequéncia ¢é realizado com isolamento elétrico das
veias pulmonares e outras regides atriais ou nas veias cavas que
possuam focos elétricos arritmogénicos. Os melhores
resultados sdo encontrados na FA paroxistica sem cardiopatia
estrutural avangada. O risco de complicagdes e mortalidade é de
0,05%2a0,1%.

Atualmente outros métodos estdo em desenvolvimento,
como a crioablagfo, laser, mapeamentos eletroanatomicos e
instrumentos roboticos.

Ablagao do N6 Atrioventricular (AV)

Pacientes portadores de FA com alta resposta ventricular,
sintomaticos e sem controle farmacoldgico adequado ou
insucesso na ablagdo de veias pulmonares sdo candidatos a
ablagdo do né AV e implante de marcapasso definitivo. Esta
abordagem terapéutica melhora a fragao de ejegdo principalmente
em casos evolutivos para taquicardiomiopatia, melhora a
qualidade de vida, sintomas e capacidade funcional e pacientes
com disfuncdo ventricular (FE <30% - 35%)um marcapasso com
desfibrilador pode ser mais apropriado. Atualmente existem
estudos em andamento analisando a efetividade dos
ressincronizadores nesses casos.'

Métodos Cirirgicos para Fibrilag¢ao Atrial

O procedimento de Maze desenvolvido por Cox em 1987
envolve 12 incisdes para isolar as veias pulmonares e realizar
linhas de bloqueio nos atrios esquerdo e direito e geralmente
durante cirurgias de trocas valvares ou revascularizacdes e
eficaciaem torno de 70%- 85%.*

CONSIDERACOES FINAIS

A fibrilagdo atrial apresenta atualmente grande
importancia devido a sua maior incidéncia associada ao
envelhecimento da populagdo mundial. O reconhecimento das
veias pulmonares na génese da FA resultou num progresso
significativo na compreensao e terapéutica na ultima década. O
tratamento dos sintomas, a prevengdo de complicagdes
tromboembolicas, a disfungdo ventricular e a redugdo da
mortalidade sdo os desafios que envolvem centros de pesquisas
natentativa de equacionar estes fatores com maior efetividade.
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