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Historia, definicao, classificacao e aspectos
epidemiologicos

Historia

A primeira referéncia a Fibrilagdo Atrial (FA) vem de
citagées de um médico imperador chinés, chamado Huang
Ti Nei Ching Su Wen que viveu no perfodo de 1696 a 1598
a.C. em sua obra “The Yellow Emperor s Classic of Internal
Medicine”'. Entretanto, cientificamente a FA comecou
a ser conhecida no século XV quando recebeu vdrias
denominagdes, todas elas referindo-se ao ritmo irregular
e acelerado observado na arritmia (delirium cordis, pulsus
irregularis perpetuus, “palpitagdes revoltosas”, etc)®. Os
conhecimentos sobre FA se iniciaram com o estudo dos pulsos
periféricos e, posteriormente, com o auxilio e correlagdo com
a ausculta cardiaca®*. Por muito tempo, a denominagao pulsus
irregularis perpetuus foi utilizada por se considerar patolégicas
apenas situagoes sustentadas, desconhecendo o paroxismo
das crises de FA.

Com o advento do registro do pulso venoso, Vulpian em
1847 foi o primeiro a dar o nome de mouvement fibrillaire
ao visualizar o atrio de um cao em FA°. Entretanto foi James
MacKenzie, em 1894, que mostrou, por meio do registro do
pulso venoso, em pacientes com estenose mitral, que quando
havia irregularidade do pulso ndo existia nenhum sinal de
atividade atrial. Tal observagdo permitiu concluir que os atrios
ndo apresentavam contragdo durante a FA, criando entdo uma
nova terminologia: auricular paralysis®. Foi no inicio do século
XX que Einthoven, apés toda evolugdo no conhecimento da
FA, com a utilizagao do registro do pulso venoso, comegou
a tirar suas primeiras conclusoes utilizando o registro da
atividade elétrica cardiaca: o eletrocardiograma. No ano de
1906, ele publicou o primeiro tragado eletrocardiogréfico
de FA. Foi descrito um caso de pulsus inaequalis et irregularis
mostrando que os complexos QRS estavam normais, porém
ocorrendo irregularmente e com uma “interferéncia elétrica”
que ndo permitia a identificagdo da atividade elétrica atrial’.
Nessa data, o tragado eletrocardiogréfico registrava fielmente
a FA, porém ndo se entendia ainda o que ocorria com a
atividade elétrica nos atrios durante o episédio arritmico.

Foi Hering, em 1903, que interpretou a “interferéncia
elétrica”, descrita por Einthoven, como atividade elétrica
atrial, nomeando-a de ondas f&. Um ano mais tarde, Lewis
correlacionava todos os achados eletrocardiograficos do ritmo
regular e irregular com as alteragdes hemodindmicas e contréteis
atriais presentes no ritmo sinusal e na FA, respectivamente®.

Definicao e aspectos eletrocardiograficos

A FA é uma arritmia supraventricular em que ocorre
uma completa desorganizagdo na atividade elétrica atrial,
fazendo com que os &trios percam sua capacidade de
contragdo, ndo gerando sistole atrial. Essa desorganizagao
elétrica é tamanha que inibe o né sinusal enquanto a FA
persistir. Ao eletrocardiograma, a auséncia de despolarizagao
atrial organizada reflete-se com a substituicao das ondas
P, caracteristicas do ritmo sinusal, por um tremor de alta
freqiéncia da linha de base do eletrocardiograma que varia
em sua forma e amplitude. Esta alteragdo é associada a
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uma frequiéncia ventricular rapida e irregular que sé ocorre
na presenca de né atrioventricular integro' e sem agao de
farmacos que comprometam sua capacidade de condugao'* .
Normalmente, durante o episédio de FA, o né atrioventricular
é bombardeado por uma grande quantidade de estimulos
elétricos que tentam passar aos ventriculos. Como uma
caracteristica elétrica importante do né atrioventricular é
proteger os ventriculos de freqiiéncias atriais muito elevadas,
apenas uma determinada quantidade de estimulos elétricos,
que normalmente ndo sdo capazes de comprometer
importantemente a fungao ventricular, atingirao os ventriculos.
Esse controle da freqiiéncia cardiaca ventricular se faz de forma
irregular, pois, durante a FA, nao ha um ciclo que determine
a chegada regular de estimulos ao né atrioventricular. E a
irregularidade da passagem dos estimulos, através do nédulo
atrioventricular, que imprime ao ECG a irregularidade peculiar
do ciclo de RR na FA. A presenca do “tremor” da linha de
base com auséncia de ondas P e ciclo RR regular significa que
o paciente apresenta bloqueio atrioventricular total (isolando
a FA aos atrios, com os ventriculos sendo comandados pela
juncao atrioventricular) ou apresenta taquicardia juncional (o
foco de comando da taquicardia nao permite a passagem dos
estimulos provenientes da FA aos atrios).

A FA ndo raramente pode estar associada a outras arritmias
como o flutter atrial e a taquicardia atrial. Essa associagao
ocorre devido a uma relacdo de causa e efeito entre si ou
porque os atrios sdo doentes e facilitam a ocorréncia de tais
arritmias, sem interdependéncia entre elas. Por exemplo, um
paciente com FA que faz uso de farmacos antiarritmicos para
prevenir recorréncias pode, pela agao do farmaco ter a FA
organizada em flutter atrial tipico. Em outras circunstancias,
arritmias como o flutter atrial ou taquicardia atrial, podem se
degenerar em FA.

O flutter atrial tipico se caracteriza por serrilhado constante
da linha de base tipo “dente de serrote”, sem intervalo
isoelétrico. Na presenca de n¢ atrioventricular integro e livre
da agdo de farmacos, normalmente apresentara condugao
atrioventricular 2:1, onde os atrios apresentam freqtiéncia
de 240 a 320 bpm e os ventriculos metade disso (120 a 160
bpm). Ao ECG, o flutter atrial tipico normalmente se manifesta
com ondas f negativas nas derivagoes DII, DIll e aVF, e positiva
em V1 e, mais raramente, quando assume sentido inverso,
ondas f positivas em DI, DIl e aVF e negativa em V1. Nas
taquicardias atriais, normalmente observa-se a presenca de
linhas isoelétricas entre uma ativacao atrial e outra, estando
sua morfologia vinculada ao sitio de origem da taquicardia.

Classificacao

Vaérias classificacbes e nomenclaturas j& foram propostas
para a FA'*". Hoje, com o conhecimento dos fatores
causadores e mantenedores da FA e das diversas doengas que
podem ou nao estar presentes, sabe-se que, por tras de um
simples e facil diagnéstico eletrocardiografico de FA, existem
peculiaridades que interferem diretamente na conduta a ser
tomada. Isto faz com que ela seja praticamente individualizada
a cada paciente. Entretanto, trés tépicos nunca podem deixar
de ser lembrados frente a um paciente com FA: prevengao
de tromboembolismo, controle da freqténcia cardiaca e
prevengao de recorréncias. Desta forma, ao se estabelecer
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uma classificacdo para FA, ela deve apresentar relevancia
clinica importante e ser de facil entendimento e utilizagao
na pratica clinica.

A atual classificagdo proposta para a FA é: inicial,
paroxistica, persistente e permanente'® (Figura 1). A inicial
ou novo diagnédstico refere-se a primeira vez em que é
feito o diagnéstico ou ao diagnéstico de novos episédios.
A paroxistica é aquela que termina espontaneamente, sem
acdo de farmacos ou necessidade de cardioversao (CV)
elétrica. Geralmente sdo episédios que duram menos de 7
dias, freqlientemente menos que 24 horas, podendo ou nao
apresentar recorréncias. A persistente é aquela que se instala
e ndo se interrompe, a menos que seja realizada cardioversao
elétrica ou com farmacos. Normalmente sdo episédios que
duram mais de 7 dias e também podem ou nao recorrer.
Incluida nesta categoria é a FA com duragdo superior a 1
ano, chamada de FA persistente de longa duragdo'. Ja a
permanente é aquela FA onde as tentativas de reversao
falharam ou na qual se fez a opgao por nao tentar a reversao
da arritmia. Entretanto, apesar das trés formas de FA serem
distintas entre si, é possivel que um paciente migre de uma
forma para outra. Cumpre ressaltar, todavia, que o termo FA
permanente tem sido considerado inadequado no contexto
de pacientes submetidos a ablagao por cateter ou cirirgica da
FA, pois essa denominagao geralmente se refere a pacientes
nos quais se decidiu por nao buscar a restauragao do ritmo
sinusal por quaisquer meios'”.

Outras denominacoes clinicamente (teis sao: FA
recorrente, quando o paciente apresentou dois ou mais
episédios (como ja visto acima, essa também pode ser
classificada em paroxistica ou persistente); ndo valvar ou
nao reumdtica, quando o paciente ndo apresenta valvopatia
mitral de origem reumatica, prétese valvar ou passado de
valvoplastia mitral; e FA solitaria ou isolada, quando o paciente
tem menos de 60 anos e nao apresenta cardiopatia estrutural,
doenca pulmonar ou hipertensao arterial sistémica'®". Outra
classificagdo de grande importancia pratica e clinica para a
prevengao de tromboembolismo relacionado a CV quimica
ou elétrica da FA, é a classificacao em relacao ao inicio da FA

Novo

Diagndstico
di F,

PARDXISTICA" | aenceeceeccocciacann. » | PERSISTENTE"

PERMAMENTE *

Fig. 1- Classificagéo da Fibrilagdo Atrial. (Adaptado das diretrizes AHA/ACC/
ESC)'. * Episédios de FA com término esponténeo que normalmente duram
menos que 7 dias e freqiientemente menos de 24 horas. # Normalmente
episodios que duram mais de 7 dias e necessitam de ser revertidos quimica
ou eletricamente. & Episédios onde a cardioversdo falhou ou optou-se por
néo reverter.

(> ou < 48 horas). Devemos considerar FA com menos de 48
horas de duracao aquela cujo inicio pdde ser estabelecido por
registro eletrocardiogréfico ou histéria clinica que nao deixa
ddvidas. Esta classificagdo é de fundamental importancia,
pois até 48 horas do inicio de um episédio de FA, o risco de
tromboembolismo relacionado a reversao, seja ela quimica,
elétrica ou espontanea, é significativamente menor do que
ap6s 48 horas de seu infcio (Figura 2)". Quando nao se pode
definir precisamente o inicio do episddio de FA, ela serd
considerada como de inicio indeterminado e abordada, por
seguranga, como FA de duragao maior que 48 horas.

Aspectos epidemiologicos e co-morbidades

A FA € a arritmia cardfaca sustentada mais freqliente. Sua
prevaléncia aumenta com a idade e freqlientemente esta
associada a doengas estruturais cardiacas, trazendo prejuizos
hemodinamicos e complicagbes tromboembdlicas com
grandes implicagdes econémicas e na morbi-mortalidade da
populagao®*'. Estima-se que a FA seja responsavel por 33%
de todas as internagoes por arritmias. O envelhecimento
populacional e o avanco da medicina permitiram o aumento
da prevaléncia de cardiopatias cronicas na populagao,
aumentando expressivamente o niimero de internagoes
hospitalares por FA nos ltimos 20 anos?*. Estima-se que nos
EUA existam 2,2 milhGes de pacientes com FA e na Europa essa
arritmia atinja 4,5 milhdes de pessoas*?, tornando-se de grande
importancia no custo de satide publica. Estima-se que no Brasil
existam em torno de 1,5 milhGes de pacientes com FA e que
essa populacio se correlacione com a pirdmide etaria.

A prevaléncia de FA na populacao geral é estimada entre
0,4% e 1%, aumentando substancialmente com a idade?33*.
Na figura 3, observa-se que a prevaléncia de FA em pacientes
com menos de 60 anos é inferior a 0,1%, ao passo que nos
acima dos 80 anos sua prevaléncia é de 8%**¥. A média de
idade dos pacientes com FA é de 75 anos sendo que 70% da
populagao com FA estd na faixa etdria dos 65 aos 85 anos. A
prevaléncia de FA ajustada para a idade é maior em homens
do que em mulheres, entretanto, acima dos 75 anos, 60%
dos pacientes com FA sdo mulheres. A incidéncia anual de FA
também aumenta consideravelmente conforme o aumento da
idade. Estima-se que, em pacientes com menos de 40 anos,
esse aumento seja inferior a 0,1%, enquanto que acima dos

% Temb
10
1 6,0
] 08
D .
m< 4B h E>4Bh

Fig. 2 - Incidéncia de tromboembolismo apés cardioverséo de FA com mais ou
menos de 48 horas de duragdo. Temb - tromboembolismo.

Arq Bras Cardiol 2009; 92(6 supl. 1): 1-39

4



Diretrizes Brasileiras de Fibrilacao Atrial

Diretrizes

&

g

Persons (thousands)
g

g

uzuuﬂﬂﬂﬂ

30-34 35-30 4044 4540 50-54 55-50 G064 6569 TO-T4 T5-TR B0-B4 =35

Age (years)

Fig. 3 - Prevaléncia de FA de acordo com a faixa etaria.

80 anos, a incidéncia anual seja de 1,5% e 2% para homens
e mulheres, respectivamente?-4,

Existem diferentes fatores de risco para a ocorréncia de
FA. No Estudo de Framinghan, o desenvolvimento de FA
ocorreu com o aumento da idade e com a ocorréncia de
diabetes, hipertensao e valvulopatias. A FA estd associada
a aumento do risco de acidente vascular encefdlico (AVE),
insuficiéncia cardiaca, e mortalidade total?'*¢, A taxa de
mortalidade é o dobro em relagdo aos pacientes com ritmo
sinusal, e esta relacionada com a severidade da cardiopatia.
Em estudos clinicos envolvendo pacientes com insuficiéncia
cardfaca, a FA é importante fator de risco independente de
mortalidade e morbidade. Por outro lado, a insuficiéncia
cardiaca pode levar ao aparecimento de FA, agravando-
a, e piorando o prognéstico do paciente*'. No estudo de
Framingham, durante seguimento de 38 anos, 20,6% dos
pacientes que desenvolveram FA foram incluidos no estudo
com o diagnéstico de insuficiéncia cardiaca (IC), enquanto
que entre aqueles que ndo desenvolveram FA apenas 3,2%
tinham IC no momento da inclusao*'. Para pacientes indicados
para tratamento de IC, a incidéncia de FA foi de 5% a 10%
em 2 a 3 anos*¥.

Como se pode observar, a FA esta diretamente relacionada
ao envelhecimento da populagdo e ao aparecimento de
cardiopatias que também se tornam mais freqlientes em
populagbes mais idosas. Dessa forma, a FA tende a ser cada
dia mais incidente e prevalente nas populagdes modernas
tornando-se um grande desafio a cardiologia, esperando-se
uma “epidemia” dessa arritmia para as préximas décadas.

Mecanismos eletrofisiologicos

Existem evidéncias sélidas*®*° de que a FA se baseia
em reentradas intra-atriais mdltiplas e continuas (Figura 4).
O principal determinante da formagdo da reentrada é o
comprimento de onda, que equivale ao produto do periodo
refratdrio e da velocidade de condugdo®'. Para uma mesma
massa de tecido, quanto menor o comprimento de onda,
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seja resultante de perfodos refratarios curtos, velocidades
de condugao lentas, ou ambos, maior a propensdao ao
desenvolvimento de circuitos reentrantes. Logo, o inicio e
perpetuacao da FA sdo decorrentes do encurtamento do
comprimento de onda a valores criticos que, por sua vez, é
produzido por interagdes complexas entre substrato, gatilhos
e moduladores.

Substratos da FA
Predisposicao a FA
Um dos melhores preditores para o desenvolvimento da

FA é o tamanho dos &trios. Isso porque, para um mesmo
comprimento de onda, quanto maior for a quantidade de tecido

Fig. 4 - Desenho esquemaético dos atrios ilustrando o mecanismo da fibrilagéo
atrial baseado em miltiplas reentradas intra-atriais. As setas representam ondas
de ativagéo. O pontilhado representa o septo interatrial. AAD - apéndice atrial
direito; AAE - apéndiice atrial esquerdo; SC - seio coronariano; VCI - veia cava
inferior; VCS - veia cava superior; VP - veias pulmonares.
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disponivel, mais facilmente a reentrada se formara. Ademais,
o aumento das dimensdes atriais promove fibrose intersticial
e desconexao elétrica entre os midcitos atriais, reduzindo a
velocidade de conducao e favorecendo o encurtamento do
comprimento de onda. Essa remodelagao estrutural (dilatagao
e fibrose) contribui sobremaneira para a elevada incidéncia
de FA na IC*2. A angiotensina-Il parece participar ativamente
desse processo, pois possui agoes pré-inflamatdrias significativas
levando a ativagao de fatores mitogénicos, apoptose, necrose
e fibrose. Corroborando essa observagao, o bloqueio do
receptor de angiotensina-Il estd associado a redugao de diversos
marcadores de inflamagdo, tais como proteina C reativa e fator
de necrose tumoral alfa. A ativagio do fator de transformacao
do crescimento (TGF-B1) parece também contribuir para a
fibrose atrial e persisténcia da FA***°. Além dessas alteragdes
estruturais, a IC promove exacerbagao da bomba sédio/célcio,
favorecendo o surgimento de focos ectépicos (gatilhos)
secundarios a pés-potenciais tardios**=°.

A remodelacao atrial

Os episodios de FA paroxistica em geral evoluem em
freqtiéncia e duragao até se tornarem permanentes. A FA
desencadeia alteragbes atriais (remodelacao) que facilitam
a sua perpetuagdo. Estudos experimentais***°>3 mostraram
que a indugado repetida de FA por meio de estimulacdo
elétrica atrial rapida (400 bpm), fazia com que os episédios
induzidos de FA paroxistica se tornassem progressivamente
mais duradouros até que ficassem persistentes. Esse processo,
denominado remodelacao elétrica atrial, se caracteriza pela
reducdo dos perfodos refratarios atriais com conseqlente
encurtamento do comprimento de onda. Esse fenébmeno é
atribuido a inativagio de correntes de célcio. Entretanto, dados
experimentais sugerem que, para haver perpetuagao da FA,
além de alteracoes elétricas, sdo necessdrias modificacoes
estruturais, tais como redugao heterogénea da densidade de
conexina 40 e alteragdes ultra-estruturais (padrao fetal) que
podem resultar em morte celular e, por fim, fibrose**°. Além
disso, a sobrecarga intracelular de célcio promovida pela FA
reduz a contratilidade atrial, favorecendo a ocorréncia de
fendmenos tromboembélicos.

Gatilhos da FA
FA focal

O primeiro modelo experimental de FA foi desenvolvido
em 19475, A colocagao de aconitina em um sitio atrial criava
um foco automético que disparava a uma freqténcia tao
rapida que o restante dos atrios ndo conseguia manter uma
ativagdo sincronica, ou seja, criavam-se areas com condugao
lenta e areas com bloqueio da condugao. Como resultado,
havia o desenvolvimento da chamada conducao fibrilatéria
que gerava padrdo eletrocardiografico de FA (Figura 5). O
isolamento do foco de aconitina interrompia a FA restaurando
o ritmo sinusal. Em 1959, o advento da hipdtese da FA
baseada em muiltiplas reentradas intra-atriais*® fez com que
o conceito de FA focal fosse pouco explorado. Entretanto,
observagdes de Haissaguerre e colaboradores levaram a
redescoberta do conceito de FA focal****. Esses estudos
demonstraram convincentemente que focos ectépicos eram

cruciais para o inicio, e possivelmente para a manutengao da
FA em alguns grupos de pacientes. Esses focos se localizam
predominantemente nas veias pulmonares, mas também
podem ser encontrados na parede posterior do atrio esquerdo
(AE), no atrio direito (ao longo da crista terminalis), no seio
corondrio, nas veias cavas e no ligamento de Marshal. O
mecanismo intrinseco desses focos ndo é conhecido, mas
pode estar relacionado a reentrada anatémica (anisotropia),
funcional (rotores) ou atividade deflagrada*. Atualmente,
admite-se que esses dois principais mecanismos para a génese
da FA (mdiltiplas reentradas e focal) podem coexistir.

Moduladores da FA
Sistema nervoso autbnomo

H4 muito se reconhece experimentalmente que a
estimulagdo do vago facilita o desencadeamento e manutengao
da FA. A ativagao colinérgica consistentemente reduz
os periodos refratarios atriais, dessa forma encurtando
significativamente o comprimento de onda**%%*. A denervagao
vagal tem sido apontada como um dos fatores responsaveis
pelo sucesso da ablagao percutdnea da FA%.

A atuagao do sistema nervoso simpatico na génese da FA
nao é bem conhecida podendo ocorrer em nivel do substrato
e por meio da estimulagdo de gatilhos (focos ectépicos)'.
A ativagdo do sistema nervoso simpatico parece contribuir
para o desenvolvimento de FA no hipertireoidismo e no pés-
operatério de cirurgia cardiaca®’-*°.

Dados recentes, obtidos através de mapeamento espectral,
sugerem que nas paredes atriais existe um miocdrdio de baixa
capacidade de oscilagdo elétrica e outro de alta freqliéncia
de oscilagdo (miocérdio fibrilar - ninhos de FA), que reage
com alta freqiiéncia e de forma desorganizada (substrato da
FA). A somatéria destas atividades poderia contribuir para a
produgdo do ECG da fibrilagao atrial®"2.

Fig. 5 - Desenho esquemético ilustrando o conceito de FA focal. Ondas de
ativacdo radiais (setas retas) se propagam a partir de foco automatico no étrio
direito (ponto cheio). O pontilhado representa o septo interatrial. AAD - apéndice
atrial direito; AAE - apéndice atrial esquerdo; SC - seio coronariano; VCI - veia
cava inferior; VCS - veia cava superior; VP - veias pulmonares.
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Inflamacao

Processos inflamatérios cardiacos, tais como pericardite,
miocardite e pdés-operatério de cirurgia cardiaca podem
cursar com episddios de FA. Achados de bidpsia e marcadores
inflamatérios (proteina-C reativa) de pacientes com FA
paroxistica solitaria também sugerem que a inflamagao pode
contribuir para o inicio ou manutencdo da FA®. Buscando
atuar nesse mecanismo, o tratamento adjuvante da FA com
estatinas tem sido investigado®.

Fatores genéticos

A FA familiar é causada por mutagbes genéticas®. Algumas,
recentemente identificadas, afetam o gene que codifica canais
lentos de potéssio. Conseqiientemente a essa canalopatia
(ganho de fungdo), ocorre encurtamento do potencial de
agao atrial e do comprimento de onda, favorecendo assim a
formagao de reentrada. Contudo, a contribuigcao dos genes
para o desenvolvimento da FA ndo se restringe as formas
familiares (monogénicas) da doenga. A remodelagao estrutural
causada por polimorfismos genéticos no sistema renina
angiotensina aldosterona e na interleucina podem predispor
alguns individuos a FA'2.

Investigacao do paciente com fibrilacao
atrial

Causas e condicoes associadas
Causas reversiveis de FA

FA pode ser provocada durante situagoes transitorias,
incluindo a ingestdao de alcool (“holiday heart syndrome”),
cirurgias, choque elétrico, infarto do miocardio, pericardite,
miocardite, embolia pulmonar, outras doencas pulmonares,
hipertireoidismo e outras doengas metabélicas. Em tais
situagdes, o tratamento eficaz das causas de base pode ser
a Unica medida necessdria para que se restaure o ritmo
cardiaco normal®. Na vigéncia de infarto agudo do miocérdio,
a ocorréncia de FA se reveste de um prognéstico pior quando
comparado ao ritmo sinusal ou a FA ja instalada antes do
infarto®®®”. Quando a FA estd associada ao flutter atrial, a
sindrome de Wolff-Parkinson-White ou a taquicardia por
reentrada nodal, o tratamento da arritmia primaria reduz
ou elimina a incidéncia de FA recorrente®®. A FA é uma
complicagdo de ocorréncia freqliente no pds-operatério
imediato de cirurgia cardiaca e toracica®.

FA sem doenca cardiaca associada

Aproximadamente 40% dos casos de FA paroxistica e 25%
dos casos de FA persistente ocorrem em pacientes jovens sem
cardiopatia estrutural demonstravel (“FA idiopatica ou lone
AF”)7°. No entanto, uma causa cardiaca inicialmente nao
detectavel pode vir a tona com o tempo’'. A FA pode ser
uma arritmia isolada ou de ocorréncia familial. A despeito da
ocorréncia de FA no idoso sem cardiopatia estrutural aparente,
as alteragoes funcionais e estruturais que ocorrem com o
envelhecimento, como a perda de complacéncia muscular
e conseqliente enrijecimento, podem ser suficientes para
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permitir a ocorréncia de FA'?, assim como a presenca de uma
cardiopatia em idosos pode ser um evento coincidente e ndo
relacionado com a FA.

Situacoes associadas a FA

A obesidade é um importante fator de risco associado ao
desenvolvimento de FA”2. Apés o ajuste de fatores de risco
clinicos, o risco aumentado para FA parece se correlacionar
a dilatacao do AE. Estudos demonstraram haver correlagao
direta entre o tamanho do AE e o indice de massa corporal”>74.
Esses achados sugerem uma ligagao fisiopatolégica entre a
obesidade, FA e AVE, além da intrigante possibilidade de que
a perda de peso poderia reduzir o risco associado com FA.

FA associada a doenca cardiaca

Condigoes especificas associadas com FA incluem doencga
valvular cardfaca (mais comumente afeccoes da valva
mitral), IC, doenga arterial coronariana e hipertenséao arterial
sistémica, particularmente quando associada a hipertrofia
ventricular esquerda. Além disso, a FA pode estar associada
a cardiomiopatia hipertréfica, miocardiopatia dilatada,
miocardiopatia por depésito de glicogénio (p.e. mutagao
do PRKAG2)”, cardiopatias congénitas, especialmente nos
adultos com defeito do septo interatrial. Etiologias potenciais
incluem ainda cardiomiopatias restritivas (p.e. amiloidose,
endomiocardiofibrose e hemocromatose), tumores cardiacos
e pericardite constritiva. Outras doengas cardfacas, tais como
prolapso da valvula mitral com ou sem regurgitagao associada,
calcificacdo do anel mitral, cor pulmonale e dilatagao idiopatica
do étrio direito, tém sido associadas a maior incidéncia de FA,
assim como a sindrome de apnéia do sono'.

FA familial

FA familial, definida como FA idiopatica de ocorréncia
familial, é mais comum do que se pressupunha no passado.
Deve, no entanto, ser distinguida da FA secunddria a outras
doengas cardiacas geneticamente determinadas, como a
cardiomiopatia familial, seja dilatada ou hipertréfica. A chance
de se desenvolver FA é maior entre pacientes cujos pais tém
histéria de FA, sugerindo uma susceptibilidade familial”*. Em
algumas familias essa heranga parece estar relacionada a
mutagdes genéticas em sitios cromossdmicos especificos. Em
outras familias, a transmissao do risco de FA pode ndo estar
diretamente relacionada a alteragoes elétricas primdrias, mas
associada a hipertensdo arterial sistémica, diabetes ou IC de
carater familial”®””.

Influéncias autonémicas na FA

Parece que o desequilibrio entre as influéncias simpaticas
e parassimpaticas é um importante preditor de FA.
Predominancia da influéncia vagal tem sido observada minutos
antes do inicio de episédios dessa arritmia em alguns pacientes
com FA idiopética, enquanto em outros, ocorre predominio
da atividade simpatica®”*°. A despeito da presenga de formas
vagais ou simpéticas bem definidas, esses casos provavelmente
representam os extremos dessas influéncias autondmicas®”.
Em geral, a FA vago-mediada ocorre durante o sono ou apds
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exercicio fisico intenso, enquanto que a FA adrenérgica ocorre
durante a vigilia®®.

Manifestacoes clinicas

A FA pode causar sensagdo de palpitagdes, apresentar-
se com conseqliéncias hemodinamicas diversas, provocar
fendmenos tromboembélicos variados ou cursar com periodos
assintomaticos de duracdo desconhecida. Gravagoes por
monitorizagdo ambulatorial ou por dispositivo implantavel
revelam que algumas pessoas podem apresentar tanto
episédios sintomdticos quanto assintomaticos de FA%£0.7879
Com o tempo, as palpitagdes podem desaparecer, tipicamente
naqueles pacientes nos quais a FA se tornou permanente. Isso
ocorre com mais freqtiéncia no paciente idoso. Pacientes com
FA paroxistica costumam ser mais sintomaticos, principalmente
nos eventos mais prolongados. Quando presentes, os sintomas
de FA variam com a irregularidade do ritmo e a freqiéncia
ventricular, o estado funcional do miocérdio, a duragao do
episédio de FA, além de fatores individuais™ .

A primeira apresentacao de um episédio de FA pode ser
uma complicagdo embdélica ou exacerbagao de IC, mas a
maioria se queixa de palpitagdes, dor toracica, dispnéia, fadiga,
tontura ou sincope. Alguns individuos referem politria no
inicio dos epis6dios ou por ocasido do término, provavelmente
em decorréncia da liberagao do peptideo natriurético atrial.
Episédios de FA prolongados, com freqténcia ventricular
elevada, podem provocar dilatacao ventricular mediada por
taquicardia (taquicardiomiopatia), especialmente naqueles
pacientes que ndo percebem a arritmia. Sincope é de
ocorréncia incomum e geralmente ocorre secundariamente
a bradicardia pés-reversao da arritmia, apds a cardioversao,
particularmente em pacientes com doenga do né sinusal, ou
ainda em decorréncia de freqtiéncia ventricular elevada em
pacientes com cardiomiopatia hipertréfica, estenose valvular
adrtica ou uma via acesséria atrioventricular (Wolff-Parkinson-
White). Em pacientes com estenose mitral grave, a FA pode
se manifestar como edema agudo de pulmao.

Qualidade de vida

Os dados disponiveis sugerem que a qualidade de vida
(QV) esta consideravelmente comprometida em pacientes
com FA, quando comparados com individuos de mesma faixa
etaria sem FA. A manutencao do ritmo sinusal se associa com
melhora da QV e da capacidade fisica®'2.

Investigacao clinica
Avaliacao basica do paciente com FA
Histéria clinica e exame fisico

A avaliagdo inicial de um paciente com FA comprovada,
envolve a caracterizagdo do padrdo de ocorréncia da
arritmia como paroxistica ou persistente, a avaliagao da
tolerabilidade dos episédios, determinacdo da sua causa,
além da pesquisa de fatores cardiacos e/ou extra-cardfacos
relacionados (Tabela 1).

O exame fisico pode sugerir a presenga de FA pelo pulso
irregular, irregularidade também observavel no pulso venoso
jugular, variacao na intensidade da primeira bulha cardiaca,

Etiologias e Fatores predisponentes para FA

Anormalidades eletrofisiolégicas

Automatismo aumentado (FA focal)

Alteracdo na condugéo (reentrada)

Aumento da pressao atrial

Doenga valvular mitral ou trictspide

Doenga miocardica (primaria ou secundaria, levando a disfung&o sistélica ou
diastolica)

Alteracao valvular semilunar (causando hipertrofia ventricular)

Hipertensao arterial sistémica ou pulmonar (embolia pulmonar)

Tumores intracardiacos ou trombo

Isquemia atrial

Doenga arterial coronariana

Doenga atrial infiltrativa ou inflamatéria

Pericardite

Amiloidose

Miocardite

Alteracdes atriais fibréticas associadas ao envelhecimento

Drogas

Alcool

Cafeina

Doengas endécrinas

Hipertireoidismo

Feocromocitoma

Alteragdes no tonus autondmico

Atividade parassimpatica aumentada

Hiperatividade simpética

Doenga priméaria ou metastatica na parede atrial

Pés-operatério

Cardiaco, pulmonar ou esofagiano

Doenga cardiaca congénita

Neurogénica

Hemorragia subaracnéidea

Né&o hemorragica, acidente vascular encefalico maior

Idiopética (Solitéria)

desaparecimento da quarta bulha previamente audivel durante
ritmo sinusal. Os achados sdo semelhantes em pacientes com
flutter atrial, exceto pelo ritmo, que pode ser regular.

Investigagao diagndstica

O diagnéstico da FA requer confirmagao pelo registro
de ECG. Em pacientes com marca-passo ou desfibriladores,
as fungoes diagnosticas e de memoéria permitem detecgao
automatica e eficaz da FA. Uma radiografia simples de térax
é importante para a deteccao de doenca pulmonar além de
avaliar a vascularizagio dos pulmoes. E importante avaliar
ao menos uma vez a fungdo tireoidiana, renal e hepdtica,
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eletrélitos e o hemograma®. Todos os pacientes com FA
devem ter um ecocardiograma bidimensional com Doppler
para avaliar as dimensbes das cdmaras esquerdas e espessura
ventricular esquerda, além de excluir doenca pericardica,
valvular ou cardiomiopatia hipertréfica subclinica. Os trombos
atriais esquerdos sdo detectados pelo ecocardiograma
transesofagico (ETE)®*%.

Prevencao de fenémenos tromboembdlicos

A relagdo entre FA e AVE é bastante conhecida, mesmo
em pacientes sem doenga cardiaca aparente. Tanto a
incidéncia quanto a prevaléncia da FA aumentam com a
idade, estimando-se que 1 em cada 13 pessoas com idade
acima de 70 anos tenham FA®. Sendo essa arritmia o principal
fator de risco para AVE isquémico, espera-se que a ocorréncia
de tromboembolismo para o sistema nervoso central (SNC)
continue a aumentar a medida que a expectativa de vida do
ser humano cresce com o progresso da ciéncia.

A andlise retrospectiva de uma série de casos, por exemplo,
demonstrou que o risco cumulativo em 15 anos de ocorrer
AVE em pacientes acima de 60 anos com FA e sem histéria
clinica ou sinais ecocardiograficos de cardiopatia estrutural foi
de 1,3% ao ano'®. Nesse contexto, a terapia anti-trombética
se estabeleceu como parte importante do tratamento de
pacientes com FA cronica. Pacientes de alto risco para
fendbmenos tromboembdlicos, freqliientemente, também
sdo os que tém maiores chances de apresentar eventos
hemorragicos como efeito adverso da terapia anti-trombética.
Embora o risco de sangramento seja significantemente menor
que a protegao conferida pelo tratamento, os pacientes que
mais se beneficiam desse tratamento acabam ficando menos
protegidos quando o risco de hemorragia é superestimado.

Antes da década de 1990, as evidéncias relacionadas
a terapia anti-trombética para pacientes com FA estavam
restritas aos casos de valvulopatia reumdtica, préteses
valvares ou para aqueles individuos que ja haviam sofrido
AVE isquémico. Desde entdo, 24 estudos randomizados
envolvendo mais de 20.000 pacientes com FA nado-valvar e

seguimento médio de 1,6 anos foram publicados®”. Nesses
estudos, o tratamento anticoagulante (com 18 antagonistas
da vitamina K, especialmente a varfarina) em pacientes com
FA, independentemente da apresentagao clinica, reduziu a
incidéncia de AVE em cerca de 65 a 80%, com risco anual
de AVE de 1,4% contra 4,5% com placebo®®®. A redugao
do risco foi cerca de 84% em mulheres e 60% em homens,
reduzindo ainda em 33% a mortalidade total (p=0,01) e
em 48% os eventos combinados: AVE, embolia sistémica
e 6bitos (p<0,001). Em meta-andlise dos 13 principais
estudos que abordaram esse tema, a utilizagao de varfarina
reduziu significativamente a ocorréncia tanto de AVE quanto
de embolizacio sistémica®. O &cido acetilsalicilico (AAS)
também foi testado, tendo prevenido aquela complicagdo
em cerca de 22%°'. Meta-analise com o objetivo de avaliar
a anticoagulacao oral para prevengao de tromboembolismo
relacionado a FA demonstrou que a anticoagulacao oral dose
ajustada é altamente eficaz para prevencao de AVE®®92%_QOs
principais preditores de complicagbes hemorragicas graves
foram idade avancada e intensidade da anticoagulagao®-'%.

Para os pacientes com idade mais avangada, parece que
as taxas de hemorragia ndo sdo tdo baixas. O estudo SPAF
11", avaliou especificamente a populagio com mais de 75
anos, comparando AAS e varfarina. A incidéncia de eventos
hemorrégicos maiores foi de 4,2% com varfarina (RNl médio
2,6) contra 1,6% com AAS (p=0,02). Valores de RNI < 2,0
estiveram relacionados a menor taxa de eventos hemorragicos,
no entanto, essa faixa de anticoagulacdo é ineficaz na prevengao
de eventos embdlicos. Corroborando esses achados, Hylek e
colaboradores observaram maior ocorréncia de infarto cerebral
em pacientes com RNI abaixo de 2,0,

2

Dessa forma, o objetivo da anticoagulagdo é atingir a
intensidade capaz de minimizar efetivamente os riscos de
tromboembolismo sem impacto significativo nas taxas de
hemorragia. Essa intensidade foi alcangada com o nivel de
RNI entre 2,0 e 3,0 (Figura 6)'°>'%. Esquemas terapéuticos
isolados ou combinados com baixas doses de varfarina nao
demonstraram eficacia’®. Pacientes com prétese valvar
metélica devem manter RNI superior a 2,5'°.

20
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&
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Fig. 6 - Curva de risco de acidente vascular encefélico isquémico (AVEI) ou hemorragico (AVEH) a medida que o RNI fique abaixo de 2,0 ou acima de 3,0 respectivamente.
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A protecdo contra AVE alcancada com o AAS, em
pacientes com FA, é sensivelmente menor que com a
anticoagulagao'”. Quanto maior o risco de AVE, menor a
seguranga conferida pelo AAS'®. Pacientes com histéria prévia
de episédio isquémico transitério (EIT) ou AVE tiveram taxas
significativamente superiores de novos eventos (10 a 12%)
sendo substancialmente benéfico o uso de anticoagulagao
oral neste grupo'””. Cabe também ressaltar, que as evidéncias
sustentando a utilizacdo do AAS como alternativa a
anticoagulagdo foram observadas em doses minimas de
300mg. As sociedades americanas e européia de cardiologia
(American College of Cardiology, American Heart Association
e European Society of Cardiology), em recente publicagao de
suas diretrizes, recomendam a utilizagao de AAS 81 mg para
os grupos sem fatores de risco ou com apenas um fator de
risco moderado, a despeito de ndo haver evidéncia especifica
que ampare esta posologia (Tabela 2)*’.

A associacdo de antiagregantes plaquetdrios com
anticoagulantes nao tem demonstrado incremento no grau de
protegdo em comparagao ao uso isolado de anticoagulantes,
nem tampouco redugdo na taxa de ocorréncia de fendmenos
hemorragicos. Tal associagao, particularmente na populagao
idosa pode, outrossim, aumentar o risco de hemorragia
intracraniana'®. Sendo assim, mesmo em pacientes com
FA e doenga arterial coronariana estavel, o uso isolado de
anticoagulante parece ser suficiente para exercer tanto
protecdo cerebral quanto miocardica. A associagdo de AAS
pode ser dtil até que o RNI alvo seja alcangado, mas, apds
esse periodo, ndo oferece protecao adicional e aumenta
os riscos de hemorragia. Excegoes a essa regra podem ser
consideradas nos pacientes com prétese valvar mecdnica
do tipo “gaiola” ou que apresentaram tromboembolismo a
despeito de anticoagulagao adequada'®.

Pacientes submetidos a angioplastia coronariana se
beneficiam do uso do agente antiplaquetdrio clopidogrel.
Faltam dados na literatura quanto ao melhor manejo desses
pacientes para definir quando é indicada a anticoagulagao
devido a FA. Nesses casos, a associagao de clopidogrel e

Etiologias e fatores predisponentes para FA

Categoria de risco Terapia recomendada

Sem fatores de risco Aspirina 81 a 325 mg

1 fator de risco

. a . !
moderado Aspirina 812 325 mg ou warfarina (RNI 2,0-3,0)

Qualquer fator de
risco elevado ou +
de 1 fator de risco
moderado

Warfarina (RNI 2,0-3,0)

Fator de risco
moderado

Fator de risco
elevado

AVEI/AIT

Fator de risco fraco

Sexo feminino Idade > 75 anos

Idade: 65 a 74 anos Hipertensao arterial Embolia prévia

Doenca coronariana IC Estenose mitral

FE < 35%
Diabetes mellitus

European Heart Journal 2006; 27: 1979-2030.

Tireotoxicose Protese valvar

varfarina parece ser a melhor opgdo, pelo menos durante
o intervalo de tempo atualmente preconizado (cerca de 9 a
12 meses)'e.

A utilizagdo da heparina como droga de manutengao de
anticoagulacao de pacientes com FA é restrita a apresentagao
de baixo peso molecular durante os periodos em que o ajuste
ideal da anticoagulagdo oral ainda ndo foi alcangado ou
quando o seu uso deve ser interrompido temporariamente em
razao de procedimentos diagnésticos ou terapéuticos com risco
de hemorragia. A meia-vida prolongada, biodisponibilidade
e clearence previsiveis e a protegdo calculada a partir do
peso do paciente das heparinas de baixo peso molecular
sdo diferenciais que limitam muito o uso da heparina
nao-fracionada com essa finalidade. Tem sido postulado
que, exceto aos pacientes portadores de préteses valvares
mecanicas, a suspensao tempordria da anticoagulagao oral
por até 7 dias ndo necessita de suplementagdo de heparina.
Periodos prolongados, especialmente para os pacientes de alto
risco, devem ser protegidos com heparina de baixo peso'.

A utilizacdo de dispositivos mecanicos percutaneos com
a finalidade de promover a obliteragdo do apéndice atrial
esquerdo, ou mesmo a sua exclusao cirtrgica, sao opgoes
potencialmente eficazes. Estudos em andamento como o
LAAOS e o PROTECT AF sao aguardados para conclusoes
mais definitivas quanto a aplicabilidade clinica desses
procedimentos''®. Agentes antiplaquetarios como ticlopidina e
clopidogrel ndo demonstraram eficdcia que permita recomendar
a substituigao sistematica da varfarina por essas drogas'’. O
ximelagratan, embora comparavel a varfarina, em termos de
eventos adversos e sangramentos maiores, correlacionou-
se a risco significantemente elevado de hepatotoxidade
potencialmente fatal, tornando o seu uso atual proscrito''.

E importante destacar que a manutencao da anticoagulagao
na FA cronica, sobretudo em pacientes com fatores de risco
associados, deve ser feita por tempo indefinido, inclusive
quando a estratégia de controle do ritmo parece ter sido
efetivamente alcancada. Cinco estudos randomizados
compararam o controle do ritmo contra o controle da
freqiiéncia em pacientes com FA. Nesses estudos, o risco
de tromboembolismo variou de 2,9% a 7,9% nos grupos de
controle do ritmo e de 0,0% a 5,5% nos grupos de controle
da freqliéncia'">. Embolizagao sistémica e AVE ocorreram mais
freqlientemente na estratégia de controle do ritmo, sendo que
muitos desses pacientes, em ritmo sinusal, ja se encontravam
sem anticoagulagdo. Em razdo disto, deve-se ter atengao
especial aos pacientes com FA paroxistica que permanecem
assintomaticos e que ficam desprotegidos da anticoagulagao
quando a impressao clinica equivocada de controle do ritmo
leva a suspensao da anticoagulagao.

Dentre os estudos incluidos nessa meta-andlise, o estudo
AFFIRM", que comparou as 2 estratégias terapéuticas
(ritmo x freqiiéncia) em pacientes idosos (média = 69 anos),
demonstrou que, em ambos os grupos, a maioria dos eventos
embodlicos ocorre por interrupgao da varfarina ou na presenga
de RNI abaixo da faixa terapéutica recomendada.

Em relagdo ao flutter atrial, tem sido demonstrada a
ocorréncia de eventos tromboembélicos tanto durante a
arritmia quanto apés a reversao para o ritmo sinusal'’>.

Arq Bras Cardiol 2009; 92(6 supl. 1): 1-39
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A estratificagao de risco para tromboembolismo na FA é
de grande importancia e diversos esquemas ja foram testados
e descritos. A andlise de 5 estudos randomizados permitiu a
elaboragao de um escore de risco para ocorréncia de AVE
relacionada a FA ndo valvar''®. Dentre as varidveis analisadas,
EIT prévio foi o principal preditor independente, com
aumento no risco relativo médio de 3 vezes. Além dos eventos
tromboembélicos prévios, a IC, HAS, idade avangada (> 75
anos) e DM surgiram como fatores de risco independentes
para AVE. O sexo feminino, pressdo arterial sistélica acima
de 160 mmHg e disfungdo de ventriculo esquerdo (VE)
apresentam relagao varidvel com a ocorréncia de AVE.

Embora a idade avangada também tenha sido reconhecida
como importante preditor para eventos tromboemboélicos, a
populagao idosa também esta propensa a maior incidéncia de
fendmenos hemorragicos durante o curso da anticoagulagao,
0 que, per se, ndo contra-indica essa terapia''’-""®.

A utilizagao do ecocardiograma para estratificacao de risco de
tromboembolismo ainda parece limitada. Em pacientes de alto
risco, o ecocardiograma pode identificar varidveis relacionadas
a ocorréncia de AVE tais como: disfuncao de VE, trombo
intra-cavitario, contraste espontaneo denso ou velocidade
do fluxo sangiiineo reduzida no apéndice atrial esquerdo e
placa ateromatosa na aorta torécica identificada por meio do
ecocardiograma transesofagico (ETE). Entretanto, a auséncia
desses achados nao identifica necessariamente, um grupo de
pacientes de baixo risco que nao precisa de anticoagulagao®.

Dentre os diversos esquemas de avaliagao clinica para
estratificagao de risco de tromboembolismo na FA, o CHADS2
(Cardiac failure, Hypertension, Age, Diabetes, Stroke) incluiu
aspectos de diversas publicagdes em que a histéria de AVE ou
EIT recebe 2 pontos e idade acima de 75 anos, HAS, DM ou
IC recente recebem 1 ponto cada (Tabela 3)°. Escores mais
altos estiveram relacionados com maiores taxas de ocorréncia

Risco de Acidente Vascular Encefalico Isqué[nico
em pacientes com FA nao valvar sem anticoagulagao. (Indice
- CHADS2)

Critérios Pontuagao

AVEI/ AIT prévio 2

|dade > 75 anos 1

Hipertensao arterial 1

Diabetes mellitus 1

IC 1

Pacientes (n=1733) Ta()‘(’/: :ﬁu:sta_d;sdo;: é:;EI Eg;xgasclze
120 1,9(1,2-3,0) 0
463 2,8(2,0-38) 1
523 4,0(3,1-5,1) 2
337 59(4,6-73) 3
220 8,5(6,3-11,1) 4
65 12,5(8,2-17,5) 5
5 18,2 (10,5 - 27,4) 6
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de AVE. Escores iguais ou maiores que 2 devem receber
anticoagulagdo. Para se obter os efeitos desejados com a
anticoagulacao, é extremamente importante a monitorizagao
periddica e confidvel do RNI.

Recomendacoes gerais para o uso de
terapia anti-trombética na fibrilacao atrial

Classe |

1. Terapia anti-trombética (RNl entre 2,0 e 3,0) por tempo
indefinido, exceto contra indicacoes:

2. Administragdo de antagonista da vitamina K na
prevencao secundaria (AVE, AIT, embolizagao sistémica
prévia), estenose mitral reumatica ou prétese metalica* valvar
(RNI'> 2,5)*. (NE A)

3. Administracdo de antagonistas da vitamina K em
pacientes com 2 ou mais dos seguintes fatores de risco:
idade = 75 anos, HAS, IC, fracdo de ejecao do VE < 35%
e DM. (NE A)

4. AAS 81 a 325mg como substituto dos antagonistas da
vitamina K quando esse esta contra-indicado. (NE A)

5. Heparina, preferencialmente de baixo peso molecular,
usada temporariamente durante perfodos de interrupgao
da anticoagulagao oral como, por exemplo, em razdo de
procedimentos cirdrgicos de alto risco de hemorragia. (NE C)

Classe lla

1. Prevengdo primaria com antagonista da vitamina K ou
AAS 81 a 325 mg em pacientes sem valvopatia e com apenas
1 dos seguintes fatores de risco: idade = 75 anos, HAS, IC,
disfuncao de VE (FE < 35%) ou DM. (NE A)

2. Prevengao primdria com antagonista da vitamina K ou
AAS 81 a 325mg, em pacientes sem valvopatia e com 1 ou
mais dos seguintes fatores de risco: idade entre 60 e 74 anos,
sexo feminino ou DAC. (NE B)

Classe lIb

1. Prevengao primaria com AAS 81 a 325 mg para pacientes
< 60 anos, sem doenga cardiaca e sem fator de risco para
tromboembolismo (NE C)

Classe Il

1. Prevencdo primaria com anticoagulagao prolongada
para pacientes < 60 anos, sem doenga cardiaca e sem fator
de risco para tromboembolismo. (NE C)

Prevencao do tromboembolismo
em pacientes com FA submetidos a
cardioversao elétrica

Classe |

1. Anticoagulagao oral (RNl entre 2,0 e 3,0) por 3 semanas
antes e 4 semanas ap6s a CV (elétrica ou farmacolégica) em
todos os pacientes com FA com duragdo = 48 h, ouquando a
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duragdo é desconhecida, mesmo pacientes com FA solitaria'®
(NE B). Pacientes com proteses valvares metalicas deverao
manter RNI > 2,5.

2. Administragado de heparina fracionada (a menos que
contra-indicada) com injecao de um bolo inicial seguido de
infusdo continua com dose ajustada para prolongar o tempo
de tromboplastina parcial ativada (TTPA) de 1,5 a 2 vezes o
valor controle, na FA com duragdo = 48 horas necessitando
CV imediata devido a instabilidade hemodindmica. Além disso,
anticoagulagao oral (RNIde 2,0a 3,0) por pelo menos 4 semanas
apds a CV. Ainda ndo ha dados suficientes para recomendar o
uso de heparina de baixo peso molecular. (NE C)

Classe IIA

1. Nas primeiras 48 h apds o inicio da FA, a necessidade
de anticoagulagao antes e apés a CV devera ser baseada no
risco de tromboembolismo do paciente. (NE C)

2. Emprego do ETE para a identificagdo de trombos no atrio
e apéndice atrial como alternativa a anticoagulagao antes da
CV da FA: (NE B)

a) Nao se identificando trombos, iniciar a administracao
de heparina fracionada com a injecdo de um bolo inicial
seguida de infusao continua com dose ajustada para prolongar
o TTPA de 1,5 a 2 vezes o valor controle mantida até que
a anticoagulacdo oral com RNI maior do que 2 tenha sido
atingida. (NE B). Manutengéo da anticoagulagao oral (RNI de
2 a 3) por pelo menos 4 semanas ap6s a reversao ao ritmo
sinusal. (NE B) Ainda nao ha dados suficientes para recomendar
o uso de heparina de baixo peso molecular. (NE C)

b) Nos pacientes em que foram identificados trombos pelo
ETE, realizar a anticoagulagao oral (RNl entre 2 e 3) 3 semanas
antes e no minimo 4 semanas apés a CV. (NE C)

3. Anticoagulagao nos pacientes com flutter atrial
submetidos a CV, utilizando-se o mesmo protocolo empregado
na FA.

Recomendacoes gerais para a abordagem
terapéutica da FA

1. Pacientes com histéria de FA com duragdo menor que
48h devem ser monitorizados (observar a possibilidade de
reversdo espontanea) até a decisdo sobre reversao quimica
ou elétrica (Figura 7).

2. Pacientes com FA de duragdo = 48 h ou de tempo
indeterminado devem iniciar anticoagulacdo imediatamente
na emergéncia com heparina intravenosa ou subcutanea,
associada a anticoagulante oral, além de controlar a resposta
ventricular. A seguir devera ser discutida a indicagao de CV.
Eventos embélicos podem ocorrer em 1 a 7% dos pacientes
submetidos a CV elétrica sem anticoagulagao profildtica.120 O
momento da CV podera ser ap6s 3 semanas de anticoagulagao
plena com RNI terapéutico (entre 2,0 e 3,0) ou apds ser
submetido ao ETE sem evidéncia de trombos intracavitarios.
Nessas 2 situagoes, apds a CV, a anticoagulagdo deverd ser
mantida por no minimo 4 semanas (Figura 8).

3. Pacientes com FA de duracdo = 48 h ou de tempo
indeterminado devem iniciar anticoagulacao imediatamente

| FA com duragac < 24 h |

Com repercussao
hemaodindmica

I

CVE | Controle da FC com medicagdes 1V I

Hap; rina

Obsarvar reversio espontanea

Sem repercussio

hemodindmica

Cardioversdo quimica ou abtrica

Reversdo sem sucesso

I

Controle da FC: medicacio VO
Anticoagulante; INR 2,0 - 3,0

Fig. 7 - Algoritmo para cardioversédo de FA com duragéo inferior a 48 horas.

na emergéncia com heparina intravenosa ou subcutanea,
associada a anticoagulante oral, além de controlar a resposta
ventricular. A seguir deverd ser discutida a indicagao de CV.
Eventos embélicos podem ocorrer em 1 a 7% dos pacientes
submetidos a CV elétrica sem anticoagulagao profilatica’. O
momento da CV podera ser apés 3 semanas de anticoagulagao
plena com RNI terapéutico (entre 2,0 e 3,0) ou apés ser
submetido ao ETE sem evidéncia de trombos intracavitarios.
Nessas 2 situagdes, apés a CV, a anticoagulagao deverd ser
mantida por no minimo 4 semanas (Figura 8).

4. Pacientes sintomdticos com alta resposta ventricular
durante FA devem ser tratados prontamente e, em caso de
repercussao hemodinamica, deve ser considerada a indicagao
de CV elétrica imediata ou de uso de drogas intravenosas
que diminuam?” rapidamente a freqiiéncia ventricular, como
beta-bloqueadores ou antagonistas dos canais de calcio e
eventualmente digitélicos’®.

Os fendbmenos embélicos ap6s a CV sdao decorrentes
da formagdo de trombos pela estase no AE, a despeito da
presenca do ritmo sinusal. Apds a CV (espontdnea, elétrica
ou farmacolégica) pode ocorrer o atordoamento dos atrios
com conseqliente aumento do risco de formagao de trombos
e embolia''. Dependendo da duragdo da FA, a melhora
progressiva da contratilidade atrial pode ocorrer em até 4
semanas'?'%. Aproximadamente 80% dos eventos embélicos
ocorrem dentro de 3 dias podendo acontecer em até 15 dias.
Isto justifica a necessidade de se manter a anticoagulacao por
pelo menos 4 semanas ap6s a CV. O ETE é o método mais
adequado para identificagao de trombos intra-cavitarios'*.

Pacientes com FA = 48 horas de duracdo, tempo
indeterminado ou com presenga de trombo em AE pelo
ETE sdo considerados de alto risco para tromboembolismo,

Arq Bras Cardiol 2009; 92(6 supl. 1): 1-39
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FA com duragio > 48 h |

Controle da FC

Heparina + anticoagulante oral |

Controle do ritmo

Anticoagulante
oral (s/n)

*

Anticcagulante por 3 sem
+
Cardioversio

Anticoagulante
por 4 sem ou +

ECO TE
com trombo

ECO TE
sem trombo

1T

Cardioversio

f..

+*
Anticoagulante
por 4 sem ou +

Fig. 8 - Algoritmo para cardioversao da FA com duragéo superior a 48 horas. ECO TE - Ecocardiograma transesofagico, cardioversdo medicamentosa ou elétrica.

devendo ser anticoagulados por pelo menos 3 semanas antes e
4 semanas ap6s a CV. O beneficio da conduta baseada no ETE
estd limitado a redugao do tempo para se efetuar a CV ja que
serd possivel realiza-la imediatamente, e ndo apds 3 semanas,
caso nao haja detecgao de trombos intra-cavitarios'?>. O ETE
tem maior sensibilidade (90% a 100%) e alta especificidade
(98% a 100%) na deteccao de trombos intra-cavitdrios. Na
auséncia de trombos, o paciente podera ser cardiovertido
com seguranga'* 126127,

AVE ou embolia sistémica tém sido relatados em pacientes
com flutter atrial submetidos a CV''>128129 Portanto, a
anticoagulagao também deve ser considerada como na FA,
tanto para o tratamento guiado pelo ETE quanto para o
método convencional.

Cardioversao

A CV pode ser feita eletivamente para restaurar o ritmo
sinusal em pacientes com FA persistente. A necessidade de
CV pode ser imediata, quando a arritmia é o principal fator
responsavel por IC aguda, hipotensao ou piora da angina do
peito em paciente com doenga arterial corondria. Existe risco de
tromboembolismo durante e ap6s a CV, a menos que a profilaxia
com anticoagulantes tenha sido iniciada antes do procedimento,
quando a arritmia instalou-se ha mais de 48h'®.

A CV pode ser feita por meio de drogas ou por choque
elétrico. O desenvolvimento de novas drogas tem aumentado
a popularidade da CV farmacolégica, mas as desvantagens
incluem o risco de torsades de pointes ou outras arritmias
sérias. Ademais, a CV farmacoldgica é menos efetiva que
a por corrente elétrica direta, principalmente quando se
utiliza o choque bifésico. A desvantagem da CV elétrica é a
necessidade de anestesia.

Nao ha evidéncia de que o risco de tromboembolismo ou
AVE seja diferente entre as duas técnicas. A recomendagao
para anticoagulagao é a mesma para ambos os métodos.

Arq Bras Cardiol 2009; 92(6 supl. 1): 1-39

Cardioversao farmacoloégica

As evidéncias disponfveis na literatura, avaliando a efetividade
da CV farmacolégica, sao limitadas pelo nimero pequeno de
casos, nao uniformidade da populagdo estudada (inclusdo
de flutter atrial e FA), intervalos varidveis na administracdo
das drogas e definicao arbitraria das doses'**'®”. Embora a
CV elétrica e farmacoldgica ndo tenham sido comparadas
diretamente, a abordagem farmacolégica parece mais simples,
porém menos eficaz. O maior risco estd associado a toxicidade
das drogas antiarritmicas.

A CV farmacoldgica parece mais efetiva quando iniciada
dentro dos 7 primeiros dias do inicio da FA'®"%_ A maioria
desses pacientes tem um primeiro episédio documentado
de FA ou um padrao ndo conhecido de FA no momento do
tratamento®. Uma grande percentagem de pacientes com FA
de inicio recente apresenta reversao espontdnea dentro de
24 a 48 horas'”. Nesse sentido, apesar da CV farmacoldgica
acelerar a restauragdo do ritmo sinusal nesse grupo de
pacientes, entre 24 a 48 horas, a vantagem sobre o placebo
é pequena. Ademais, a CV farmacolégica é menos efetiva em
pacientes com FA persistente.

Algumas drogas anti-arritmicas tém seu inicio de agao
ap6s minutos ou horas depois da administracdo o que
aumenta, assim, o tempo para a reversao ao ritmo sinusal
na CV farmacoldgica'’®'”". A interagao potencial das drogas
anti-arritmicas com os anticoagulantes orais, antagonistas da
vitamina K, deve ser sempre observada, pois pode ocasionar
aumento ou diminuigao do efeito anticoagulante.

As recomendagbes relacionadas ao uso de agentes
farmacolégicos para CV da FA estao apresentadas na Tabela
4. Eimportante lembrar que drogas da Classe | (Propafenona,
Quinidina, Procainamida, Disopriramida) ndo devem ser
usadas em pacientes com cardiopatia estrutural significativa.

Em pacientes com FA solitaria sem cardiopatia estrutural, a
propafenona pode ser usada em nivel domiciliar para reversao
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da FA. Para que esse esquema, chamado “pilula no bolso”,
possa ser utilizado, é necessario que sua seguranca tenha sido
previamente testada em nivel hospitalar. Em geral, recomenda-
se a administragdo de beta-bloqueadores ou bloqueadores
de canais de calcio nao-dihidropiridinicos, 30 minutos antes
da administragdo da propafenona, visando a prevencao de
resposta ventricular rapida em caso de organizagao da FA em
flutter atrial'®'46.

Cardioversao elétrica da fibrilacao e flutter atrial
Aspectos técnicos

A CV elétrica envolve a liberagdo de um choque elétrico
sincronizado com a atividade intrinseca do coragdo, para
evitar a indugao de fibrilagdo ventricular que geralmente
ocorre quando o choque incide sobre a fase ascendente da
onda T. O sucesso da reversao para o ritmo sinusal depende
da cardiopatia de base e da densidade de corrente elétrica
recebida pelo miocérdio atrial.

A CV elétrica deve ser realizada com o paciente em
jejum e sob anestesia ou sedacdo profunda adequada.
Iniciar a CV elétrica com doses maiores de energia é mais
efetivo, resultando em menor nimero de choques e menor
quantidade de energia cumulativa'®. Choques monofasicos
iniciais de 100 J geralmente sao ineficazes para a CV da FA
sendo recomendado iniciar-se com energia igual ou superior
a 200 J*°. Para choques bifasicos é igualmente recomendado
iniciar-se com a aplicagdo de 100 ) ou mais, principalmente
em pacientes com FA de longa duragao'® 72173,

Riscos e complicacées da CV elétrica da FA

Os riscos da CV elétrica sao principalmente relacionados a
tromboembolismo e arritmias. Eventos tromboembdlicos tém sido
relatados em 1 a 7 % dos pacientes que nao foram submetidos
a anticoagulagao profilatica antes da CV da FA'7+175.

Em pacientes com marcapasso ou cardiodesfibriladores
implantaveis, a CV da FA é um procedimento seguro
quando sdo tomadas as precaugdes apropriadas. Esses
dispostivos podem sofrer alteragbes na sua programagao ou
serem danificados durante a descarga elétrica. A corrente
elétrica conduzida através do eletrodo implantado também
pode causar lesdao endocérdica e determinar um aumento
tempordrio ou permanente do limiar de estimulagio com
possivel perda da captura ventricular.

Uso de medicamentos durante a CV elétrica

A restauragdo e manutengao do ritmo sinusal é mais dificil
quando a duracao da FA é maior que 1 ano. A variagao de
70 a 99% de sucesso na taxa de reversao da FA, apdés CV
elétrica'”2172176178 & parcialmente explicada por diferengas
nas caracteristicas dos pacientes e da forma de onda (mono ou
bifasica) utilizada. Além disso, essa variagao também depende
do tempo de seguimento que pode variar de 30 minutos a
varios dias. Em geral, a restauracao do ritmo sinusal é alta ap6s
a CV elétrica. Entretanto, a taxa de recorréncia é também alta,
principalmente quando ndo hé o uso concomitante de drogas
antiarritmicas. Nesse sentido, a medicagao antiarritmica pode
ser utilizada em associagao com a CV elétrica com o objetivo
de aumentar a taxa de sucesso e prevenir as recorréncias.
A medicagdo antiarrritmica podera ser iniciada antes da
internagdo hospitalar ou imediatamente antes da CV elétrica.
Os riscos do tratamento farmacoldgico incluem a possibilidade
de aumento do limiar de desfibrilagdo como descrito com a
flecainida'. Ademais, a aceleracao da freqtiéncia ventricular
pode ocorrer quando drogas da classe IA e IC sao dadas sem
a utilizagdo de um agente bloqueador do n6 AV'®7180-182 e
aumentando o risco de indugdo de arritmias ventriculares.

O pré-tratamento com medicacao antiarritmica é mais
apropriado nos pacientes com insucesso prévio da CV elétrica
ou naqueles que desenvolveram recorréncia precoce.

Medicamentos usados na cardioversao da FA levando em conta o tempo de duragédo da arritmia se < ou > 7 dias

Medicagao Duragéao da FA Via Ref:::: d(:legéo NE Referéncias
. > 7 dias oral ou IV lla A 132, 136, 147-154, 171
Propafenona
< T7dias oralou IV | A 132, 136, 147-154, 171
Amiod > 7 dias oralou IV lla A 130, 133, 134, 136-146, 163, 168, 170
miodarona
< 7dias oral ou IV lla B 130, 133, 134, 136-146, 164, 168, 170
> 7 dias vV Ib B 163
Disopiramida
< T7dias vV Ib B 163
Quinii > 7 dias oral Ib B 130, 131, 144, 149, 155-157, 176
uinidina
< 7dias oral Ib B 130, 131, 144, 149, 155-157, 176
> 7 dias oral ou IV Il A 130, 133, 146, 150, 158, 161
Digoxina
< T7dias oralou IV Il A 130, 133, 146, 150, 155-161
Sotalo > 7 dias oralou IV Il B 135, 156, 157, 159, 162
otalo
< 7dias oral ou IV I B 135, 156, 157, 159, 162

NE - nivel de evidéncia; IV - intravenosa. Digoxina e Sotalol s&o considerados de Classe Ill para cardioversédo da FA, e conseqiientemente ndo devem ser administrados

para este fim.
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ApbGs a reversdo ao ritmo sinusal, pacientes recebendo drogas
que prolongam o intervalo QT (quinidina, sotalol, amiodarona)
devem ser monitorizados no hospital por 24 a 48 horas com o
objetivo de avaliar os possiveis efeitos pré-arritmicos e permitir
intervengao imediata no caso de ocorréncia de arrtimias graves
como atorsades de pointes. Os pacientes mais propensos a essas
pré-arritmias sao os idosos, os cardiopatas, principalmente com
ICC, e aqueles em uso de diuréticos.

Recomendacoes para o uso de
antiarritmicos para cardioversao
farmacologica da fibrilacao atrial

Classe |

1. Propafenona via oral ou intravenosa para reversao
farmacolégica da FA, na auséncia de cardiopatia estrutural.
(NE A)

2. Amiodarona intravenosa para reversao farmacoldgica
da FA, na presenga de disfungao ventricular moderada ou
grave. (NE A)

Classe lIA

1. Amiodarona intravenosa para a reversao farmacoldgica
da FA, na auséncia de disfungao ventricular moderada ou
grave. (NE A)

2. Dose Unica oral de 600 mg de propafenona para
reversao farmacolégica da FA paroxistica ou persistente fora do
hospital, desde que o tratamento ja tenha sido demonstrado
como eficaz e seguro durante internacao hospitalar, em
pacientes sem disfungdo do né sinusal ou atrioventricular,
bloqueio de ramo, prolongamento do intervalo QT, sindrome
de Brugada ou doenga cardfaca estrutural. Antes do inicio da
medicacao antiarritmica, deve-se administrar beta-bloqueador
ou antagonista dos canais de célcio ndo dihidropiridinico
para prevenir a condugao atrioventricular rapida, na eventual
ocorréncia de flutter atrial. (NE C)

Classe Il B

1. Amiodarona oral em pacientes ambulatoriais com FA
paroxistica ou persistente, quando a reversao ao ritmo sinusal
nao é imediatamente necessaria. (NE C)

2. Quinidina ou procainamida para reversao farmacolégica
da FA. Contra-indicadas quando houver cardiopatia (NE C)

Classe Il

1. Digoxina e sotalol para reversao farmacoldgica da FA.
(NE A)

2. Quinidina, procainamida e disopiramida, iniciadas fora
do hospital, para reversao farmacoldgica da FA. (NE B)

Cardioversao elétrica

Classe |

1. FA com freqiiéncia ventricular rapida sem resposta

Arq Bras Cardiol 2009; 92(6 supl. 1): 1-39

imediata a medidas farmacoldgicas ou acompanhada de
isquemia miocdrdica, hipotensdo, angina ou insuficiéncia
cardiaca. (NE Q)

2. FA associada a pré-excitacao ventricular com taquicardia
muito rapida ou instabilidade hemodindmica. (NE B)

3. FA muito sintomatica, mesmo nao havendo instabilidade
hemodinamica. No caso de recorréncia precoce da FA,
esta devera ser repetida ap6s a administracdo de farmacos
antiarritmicos. (NE C)

Classe Il A
1. Como parte de estratégia de longo prazo na conduta de
pacientes com FA recorrente. (NE B)

2. Cardioversoes repetidas para o controle de FA recorrente
ou sintomatica, caso seja a preferéncia do paciente. (NE B)

Classe Il

1. Repeticao freqliente de CV elétrica em pacientes com
periodos relativamente curtos de ritmo sinusal, devido a
recorréncias de FA, apesar da terapia profilatica com drogas
antiarritmicas. (NE C)

2. CV elétrica em pacientes com intoxicagao digitalica ou
hipopotassemia. (NE C)

Melhora da eficacia da cardioversao elétrica
por meio do uso de medicamentos

Classe IIA

1. Pré-tratamento com amiodarona, propafenona ou sotalol
para aumentar o sucesso da CV elétrica visando a prevenir a
recorréncia da FA (NE C)

2. Administragao profilatica de medicagao antiarritmica,
antes da repetigdo da CV elétrica, em pacientes com
recorréncia da FA. (NE C)

Classe IIB

1. Administracao de beta-bloqueador, disopiramida,
diltiazem, procainamida ou verapamil em pacientes com
FA persistente com o objetivo de aumentar o sucesso da CV
elétrica ou prevenir recorréncia precoce da FA (NE C)

2. Inicio de medicagao antiarritmica, fora do hospital, para
aumentar o sucesso da CV elétrica da FA em pacientes sem
doenca cardiaca. (NE C)

3. O inicio de medicagao antiarritmica, fora do hospital,
para aumentar o sucesso da CV elétrica da FA em pacientes
com doenga cardiaca, desde que a seguranca da droga tenha
sido previamente avaliada para aquele paciente. (NE C)

Manutencao do ritmo sinusal
apos a cardioversao da fibrilacao atrial

Introducao

E provavel que as dificuldades encontradas na manutengao
do ritmo sinusal, nos pacientes com FA, sejam secundarias aos



Diretrizes Brasileiras de Fibrilacao Atrial

Diretrizes

mdltiplos mecanismos responsaveis pela recorréncia dessa
arritmia. Dentre esses, merecem destaque as modificagoes
na matriz elétrica e histolégica atrial, denominadas
remodelamento elétrico e estrutural, bem como os fatores
desencadeantes ou gatilhos que atuam sobre o substrato
arritmogénico e resultam na instabilidade da atividade elétrica
atrial tipica da FA>*'%3. Esses aspectos devem ser considerados
quando se busca aumentar a eficacia da terapéutica
farmacoldgica e prolongar os periodos de ritmo sinusal. Assim,
por haver diversas varidveis envolvidas no desencadeamento
e manutencao da FA, torna-se compreensivel que a utilizagao
isolada de farmacos antiarritmicos, geralmente nao é suficiente
para estabilizar a atividade elétrica do tecido atrial. Isso
ocorre porque nenhuma das drogas antiarritmicas atualmente
disponiveis consegue bloquear simultaneamente todos os
fatores desencadeantes.

A escolha do farmaco antiarritmico deve ser criteriosa
para se reduzir o risco de efeitos pré-arritmicos que podem,
inclusive, culminar com o a morte stbita. Apesar da limitagao
na adequada identificagdo do paciente com maior risco para
essa complicagdo tao grave, algumas caracteristicas como
presenca de cardiopatia estrutural significativa, hipertrofia
ventricular esquerda, insuficiéncia coronariana, IC, e uso de
diuréticos devem ser consideradas como preditoras de risco
para efeitos pré-arritmicos (Figura 9).

Sao considerados efeitos pré-arritmicos o aumento de
recorréncias de FA (por exemplo: emprego de digital ou
beta-bloqueador nos pacientes com FA vago-dependente)
as bradiarritmias graves (por exemplo: bloqueios
atrioventriculares) e a taquicardia ventricular polimérfica do
tipo torsades de pointes, efeito particularmente associado aos
farmacos quinidina e sotalol (Tabela 5).

| Manutengao do ritmo sinusal
Cardiopatia Hipertensao Doenga arterial Insuficiéncia
minima ou arterial coranariana cardiaca
ausanto | ] |
Impaortante SVE Sotalol Amiodarona
Propafenana
ou satalol
l:I:l [ Nao | [ sim | l ]
I
l | Coratum] [t | | 2
Amicdarona Ablacho Propalencna | Amiodarona | com cateter
com catater ou
sotalol
I Amicdarona Ablacio
com catetar

Fig. 9 - Escolha do farmaco antiarritmico para a manutengéo do ritmo sinusal apés a cardioverséo da fibrilagdo atrial. Observar que os critérios baseiam-se na presenga ou
néo de uma série de fatores que podem interferir, ndo apenas no sucesso terapéutico mas, também, no risco de efeitos pro-arritmicos’™.

Doses recomendadas dos medicamentos com efetividade provada para a cardioversédo da FA de uso no Brasil

Medicagao Via Dosagem Efeitos colaterais Referéncias
Internados: 1,2 a 1,8 g/dia em doses divididas até o total Hipotenséo, bradicardia
Oral de 10 g ou 30 mg/kg eTO((j)O;Z /Z?;Ca' Manutengo: 200 a prolongamento do QT, torsades 132, 136, 147-155, 165,
) Ambulatoriais: 600 a 800 mg/dia em doses divididas até o dep omtoebss,t?Izvgga?ls;tghcemla, 171,180
Amiodarona total de 10 g. Manutengo: 200 a 400 mg/dia pagao,
5a7 mg/kg em 30 a 60 min, seguidos de 1.2 a 1.8 g/dia e
v infus&o continua até o total de 10 g.
Manutengéo: 200 a 400 mg/dia
. Hipotensao, flutter atrial com alta 130, 133,134, 136-146,
Propafenona oral 600 mg IV 1,5 a 2,0 mg/kg em 10 a 20 min resposta ventricular 164, 166-168, 170
Quinidina oral 0,75 a 1,5 g em doses divididas durante 6 a 12 h, associada Prolongamento do QT, torsades de 130,131,144, 149,

a um medicamento para diminuir a freqliéncia cardiaca

pointes, hiperglicemia, hipotensao 155-157
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Amiodarona - Provavelmente, devido as propriedades
eletrofisiolégicas mais amplas e seus efeitos sistémicos, a
amiodarona é o farmaco antiarritmico mais eficaz para
prevengao de recorréncias de FA. Tem atividade antagonista
de calcio, beta-bloqueadora, discreto efeito bloqueador
dos canais de sédio, além de prolongar o periodo refratario
atrial. Todas essas atividades a tornam um potente farmaco
estabilizador da atividade elétrica atrial, além de reduzir os
gatilhos deflagradores dessa arritmia (extra-sistoles atriais
e taquicardia atrial paroxistica). A amiodarona melhora
o sucesso da CV nos casos de recorréncia. Pode ser
empregada na dose minima de 100 a 200 mg ao dia com
eficacia comprovada, particularmente em idosos. Alguns
estudos demonstraram sua superioridade em relagao a
outros medicamentos, tais como quinidina, propafenona e
sotalol. No estudo AFFIRM, a amiodarona teve sucesso de
62% na manutengdo do ritmo sinusal em um ano, que foi
superior aos agentes do grupo | (23%) e ao sotalol (38%)'®.
No estudo CTAF, que avaliou, entre outros parametros,
o sucesso da terapéutica antiarritmica na prevencao de
recorréncias, a amiodarona apresentou sucesso de 69% em
trés anos e foi superior a propafenona ou sotalol (39%)'®.
Singh e cols.’ demonstraram que, em relagdo ao sotalol
e ao placebo, a amiodarona mantém o ritmo sinusal
por mais tempo, particularmente para os pacientes com
cardiomiopatia dilatada idiopdtica. Ja para os pacientes
com cardiomiopatia isquémica, o sucesso da amiodarona
e sotalol é similar (569 dias vs 428 dias para amiodarona e
sotalol, respectivamente).

O que limita o largo emprego da amiodarona na prevengao
de recorréncias de FA, é o risco de efeitos colaterais cardiacos
e extra-cardiacos, principal motivo da suspensao de sua
utilizagao (cerca de 20-40% dos casos)'®. Doses de 200
mg ou menores podem ser eficazes e melhor toleradas
clinicamente, ja que estao associadas a menor incidéncia de
efeitos adversos.

Propafenona - E o tinico farmaco antiarritmico do grupo 1C
disponivel no Brasil. Os estudos envolvendo a propafenona,
especificamente com objetivo de avaliar a prevencao de
recorréncias de FA, em comparacdo ao placebo ou outros
agentes, sdo de pequeno porte. Com esse objetivo, tem
eficacia similar ao sotalol'®” e a disopiramida e é inferior a
amiodarona'®. Entretanto, seu uso deve ser considerado
antes da amiodarona, em pacientes com coracdo normal
ou na presenga de cardiopatia minima. Em comparagao
a outros agentes, a propafenona apresenta maior eficicia
para reversao de episédios agudos de FA e na prevengao de
recorréncias'®'. Seus efeitos sdo dose-dependentes, sendo
900 mg ao dia mais eficaz do que 600 mg. Doses maiores
desse farmaco sao associadas com maior incidéncia de efeitos
colaterais™'. Seus beneficios sao demonstrados tanto na
redugdo do nlimero de recorréncias quanto na manutengao
do ritmo sinusal™'. Esse agente nao deve ser empregado em
pacientes com hipertrofia ventricular esquerda, disfuncao
ventricular, IC e insuficiéncia coronariana devido aos riscos
de efeitos pré-arritimicos.

Uma das complicagoes de seu emprego é a transformagao
da FA em flutter atrial com resposta ventricular rapida que
pode ser mal tolerada hemodinamicamente ou confundida
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com taquicardia ventricular, quando o flutter atrial se manifesta
com complexos QRS alargados.

Sotalol - £ um farmaco do grupo Il que compreende uma
mistura racémica, com propriedades beta-bloqueadoras (-
sotalol), e também prolongando o periodo refratario atrial
(d-sotalol)'®, sendo considerado um agente seguro e eficaz
para prevengdo de recorréncias de FA'™*"* Tem sucesso
similar ao observado com a propafenona, porém menos
eficaz que a amiodarona, particularmente em pacientes
com cardiomiopatia dilatada ndo isquémica'®*'®. Pacientes
em uso de sotalol apresentam recorréncias de FA melhor
toleradas hemodinamicamente, pois a freqiiéncia cardiaca,
nessas situagoes, é mais baixa devido ao seu efeito beta-
bloqueador sobre a juncao atrioventricular'®. Tem efeito uso-
dependente reverso, ou seja, atua de maneira mais intensa
em freqliéncias cardiacas mais lentas, o que pode aumentar
seu efeito pré-arritmico em pacientes com bradicardia
sinusal apds a CV. Estd contra-indicado em pacientes com
asma, hipertrofia ventricular esquerda importante, disfungao
ventricular significativa, IC aparente, insuficiéncia renal ou
naqueles com intervalo QT longo (> 500 ms). Estd associado
a maior incidéncia de torsades de pointes (ao redor de 2,5%
dos casos), principalmente em pacientes que desenvolvem
hipopotassemia secundaria ao uso de diuréticos. Em individuos
com coragdo normal e sem contra-indicagdes para seu uso,
deve ser indicado antes do emprego da amiodarona.

Quinidina - O uso de farmacos do grupo la, particularmente
a quinidina, estd associado ao maior risco de efeitos pré-
arritmicos (torsades de pointes) e de 6bito, e, por essa
razdo, deve ser utilizado com muita cautela na prevencao
de recorréncias da FA'*"7. Sua eficacia é menor que a da
propafenona e amiodarona'® e similar a do sotalol'. A
diarréia é um dos mais frequientes efeitos colaterais (cerca
de 30% dos casos) podendo causar perda de eletrélitos
(potassio, principalmente), aumentando assim a chance de
efeitos pré-arritmicos'”. Esta contra-indicada em pacientes
com cardiopatia estrutural, hipertrofia ventricular esquerda,
IC, insuficiéncia coronariana, intervalo QT longo e também
nos pacientes com arritmia ventricular complexa.

Farmacos nao antiarritmicos na prevencao
de recorréncias de FA

Estudos retrospectivos que empregaram analises de
subgrupos, até mesmo outros estudos de menor porte dao
suporte a indicagdo de farmacos ndo antiarritmicos na
prevencao de recorréncias de FA. O emprego desses agentes é
baseado no conhecimento do mecanismo envolvido na génese
da arritmia, bem como na presenga de fatores desencadeantes
e tipo de cardiopatia subjacente.

Os inibidores de enzima de conversdo da angiotensina,
como o captopril ou enalapril, além dos bloqueadores dos
receptores de angiotensina 1422207 como a irbesartana e
valsartana**** empregados conjuntamente aos antiarritmicos,
parecem reduzir as recorréncias de FA aumentando também, o
periodo de manutengao do ritmo sinusal. Esses agentes estariam
indicados em pacientes com hipertensao arterial sistémica e
IC principalmente, pois o surgimento da FA nessa classe de
pacientes estaria associada a maior presenca de fibrose atrial.
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Os antagonistas dos canais de célcio podem ser
empregados em pacientes que apresentam recorréncias
freqiientes de FA apés a CV. O mecanismo de agdo dos
mesmos baseia-se na diminuigdo do aciimulo de célcio
intracelular causado pelas crises freqlientes de taquiarritmias
atriais, o que reduziria a duragao do perfodo refratario atrial,
aumentando a chance de recorréncias?**?%, Sua utilizagao,
entretanto, ainda é controversa.

As estatinas podem ser empregadas em casos selecionados
de pacientes com FA secunddria a processos inflamatérios.
Um estudo recente demonstrou que a atorvastatina reduziu
o ndmero de episddios de FA e o periodo de manutengao
do paciente no hospital no pds-operatério de cirurgia
cardiaca, exercendo um efeito altamente favordvel nessa
situagao?™. Estudos de menor porte tém demonstrado que
a inflamagdo pode ser um fator desencadeador de FA ja
que, pacientes com coragao normal e que evoluem com
essa arritmia, podem apresentar niveis elevados de proteina
C ultra-sensivel, um indicador de processo inflamatério
em evolucao?®. Em relacdo a inflamacao, o uso de
corticoesteréides também pode estar associado a diminuigao
da recorréncia de FA2%°.

Os diuréticos devem ser empregados em pacientes com IC
associada a FA. Varios estudos, experimentais e clinicos, dao
suporte para a maior vulnerabilidade atrial para essa arritmia
quando ha hipervolemia causando distensao da parede atrial.
A espironolactona, do mesmo modo, estd indicada nesses
pacientes como farmaco coadjuvante a terapéutica para a IC.

Os dados de literatura sdo ainda insuficientes para
recomendagdo, em diretrizes, do uso de antagonistas do
sistema renina-angiotensina-aldosterona ou estatinas, na
prevengao primaria de FA, sendo necessdrios estudos
randomizados com tempo de seguimento clinico mais
longo para comprovar esses efeitos (Tabelas 6 e 7). Portanto,

Estudos com antagonistas do sistema renina-angiotensina

Estudo Medicagao Resultado

. Redugéo FA pos IAM +
TRACE 200 Trandolapril disfuncéo VE
SOLVD 22 Enalapril Redugéo FA com disfungao VE
Val-Heft 44 Valsartan Redug&o FA
Irbesartan para - A
manter RS 43 Irbesartan Menor recorréncia FA apés CVE
LIFE Losartan x atenolol Losartan mais efefivo na

prevengao FA

Estudos com hipolipemiantes

Estudo Medicagao Resultado

Estatina protegendo . . =

contra FA 16 Sinvastatina Redugéo FA em DAC

.E statina e FA Sinvastatina Redug&o recorréncia FA apés CVE
isolada 16

ARMYDA-3 204 Atorvastatina Redugdo FA pés operatorio de

cirurgia cardiaca

parece ser prematuro recomendar essas intervengdes
farmacolégicas para a prevencao ou tratamento da FA. Por
outro lado, os dados de literatura existentes, favorecem
a possibilidade de beneficios adicionais ao uso dessas
medicagOes em pacientes que hipertensdo arterial sistémica
ou insuficiéncia cardfaca.

Nos pacientes com FA recorrente, a despeito da terapéutica
farmacolégica amplamente empregada, inclusive com a
medicagdo coadjuvante, resta a possibilidade da terapéutica
ndo farmacolégica, cuja indicagdo deverd ser discutida de
forma individual.

Recomendacoes para manutencao do ritmo
sinusal

Classe |

1. Nao utilizagao de droga antiarritmica para a manutengao
de ritmo sinusal na FA sem fatores de riscos para recorréncias
e cujo fator desencadeante tenha sido corrigido. (NE C)

2. Antes de iniciar o tratamento antiarritmico, deve-se
identificar e tratar as causas potencialmente removiveis da
FA. (NE C)

Classe IIA

1. Terapéutica farmacolégica para a manutencao do ritmo
sinusal e prevenir a taquicardiomiopatia (NE C)

2. Terapéutica antiarritmica para o tratamento de
recorréncias infreqlientes e bem toleradas de FA (NE C)

3. Inicio ambulatorial da terapéutica antiarritmica em
pacientes com FA sem cardiopatia e que apresentam boa
tolerancia ao agente farmacolégico empregado. (NE C)

4. Propafenona iniciada ambulatorialmente na FA paroxistica
idiopatica em pacientes sem cardiopatia e que estao em ritmo
sinusal quando do inicio do tratamento. (NE B)

5. O sotalol administrado ambulatorialmente a pacientes
com discreta ou nenhuma cardiopatia, quando estdo em
ritmo sinusal, e com risco de FA paroxistica, se o intervalo
QT néao corrigido for menor que 460 ms, os eletrélitos
plasméticos estiverem normais e na auséncia de fatores de
riscos de efeitos pré-arritmicos associados aos farmacos do
grupo Il (NE C)

6. A ablagao por cateter como alternativa a terapéutica
farmacolégica na prevencao de recorréncias de FA, em
pacientes sintomaticos, com pouca ou nenhuma sobrecarga
atrial esquerda (NE C)

Classe Il

1. A terapéutica antiarritmica para manutengao do ritmo
sinusal com um fdrmaco antiarritmico em pacientes com
fatores de risco bem definidos para pré-arritmia. (NE A)

2. Aterapéutica farmacoldgica para a manutencao do rimo
sinusal em pacientes com doenga do nédulo sinusal avancada
ou disfuncao da condugao atrioventricular significativa, a
menos que os pacientes tenham suporte de um marcapasso
artificial (NE C).
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Tratamento para diminuir a resposta
ventricular

Introducao

O controle da freqtiéncia cardiaca (FC) no paciente em FA
constitui, geralmente, a primeira agao de tratamento, tanto em
situagdes agudas, na emergéncia, como em casos cronicos.
Esse controle visa principalmente a melhora de sintomas,
promovendo bem estar e melhora da qualidade de vida
(QV). Também pode evitar, retardar ou reverter a disfungao
ventricular esquerda que pode ser desencadeada pela prépria
arritmia, quadro conhecido como taquicardiomiopatia. Nesse
sentido, algumas consideragdes a respeito devem ser feitas: os
sintomas e as alteragbes hemodinamicas podem decorrer, ndo
s6 da alta FC, mas também da irregularidade do ciclo cardiaco;
aQV e bem estar do paciente resultam da interagao de fatores,
como FC, percepgbes subjetivas de cada individuo, tipo de
cardiopatia de base, alteragoes hemodinamicas provocadas
pela arritmia e balango entre efeitos benéficos e téxicos das
drogas antiarritmicas (AA)2”7.

Controle da FC versus controle do ritmo sinusal

O uso de drogas antiarritmicas para controle do ritmo é
geralmente o tratamento de escolha em pacientes com FA ha
vérias décadas. A limitada eficacia dessas drogas e seus efeitos
téxicos, as vezes fatais, demonstrados com o passar do tempo,
estimulou a utilizagdo da estratégia de controle da FC como
opgao terapéutica®®. Estudos recentes, envolvendo mais de
5000 pacientes, demonstraram que o controle da FC foi ao
menos tdo bom quanto o controle do ritmo nos pacientes com
FA persistente?*®2'3. Meta-andlise de quatro principais estudos
(PIAF, AFFIRM, RACE e STAF) demonstrou que, em pacientes
predominantemente idosos e com FA persistente, ndo havia
diferengas entre as estratégias de controle de ritmo ou de FC
em relagdo a mortalidade total e taxa de AVE isquémico?™.
Nos pacientes estudados, que, em geral, apresentavam risco
aumentado para eventos trombo-embélicos, a anticoagulagao
oral adequada era a principal estratégia a ser mantida, a
despeito da manutengao do ritmo sinusal ou apenas do
controle da FC. Nao houve diferenga em relagdo a surgimento
ou agravamento de IC com controle de FC versus controle do
ritmo, nos principais estudos?'*. Digno de nota, o estudo AF-
CHF*'> demonstrou que, em pacientes com FA e insuficiéncia
cardiaca, o controle da freqtiéncia nao foi inferior ao controle
do ritmo. Assim, os resultados desses estudos sugerem que o
controle da FC associada a anticoagulagdo se constitui em boa
opgao terapéutica em pacientes idosos, com FA persistente,
oligossintomaticos ou assintomaticos, com risco aumentado
de fendmenos trombo-embdlicos e também naqueles com
insuficiéncia cardfaca. Essas conclusées ndo devem ser
estendidas a outros grupos de pacientes com FA, principalmente
0s mais jovens, com crises paroxisticas sintomdticas, em que o
controle do ritmo, por meio de medicagdes ou, principalmente,
pela ablagdo por cateter, parece ter melhor beneficio.

Critérios de controle da FC

O conceito de controle adequado da FC deve ser
baseado nos beneficios hemodindmicos alcangados,
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melhora de sintomas e QV, melhora de funcao ventricular
(taquicardiomiopatia) e tolerancia ao exercicio. Nao ha
definigdo de um método padrdo de avaliagdo do controle
da FC. O eletrocardiograma (ECG) de repouso parece
insuficiente, visto que uma FC aparentemente controlada,
nessa situagao, pode aumentar excessivamente com o esforgo.
Assim, testes que avaliam a FC em exercicios méaximos ou
submaximos (Teste Ergométrico, Teste da Caminhada de 6
minutos) e a monitorizagao eletrocardiografica ambulatorial
(Holter de 24 horas) sao os mais utilizados.

No estudo AFFIRM, foi considerado como controle
adequado, uma FC de repouso menor ou igual a 80 bpm, que
ndo ultrapassasse 110 bpm durante o Teste de Caminhada dos
6 minutos ou uma FC média menor que 100 bpm no Holter
de 24 horas, sem que nenhuma FC fosse maior que 110% da
FC maxima para a idade?'°. O RACE utilizou apenas o critério
FC de repouso menor ou igual a 100 bpm, enquanto o HOT
CAFE, uma FC entre 70 e 90 bpm no repouso, nao excedendo
a 140 bpm durante exercicio moderado?'.

A utilizagdo de critério mais rigoroso no AFFIRM ndo se
relacionou a melhor evolugao dos pacientes em comparagao
aos pacientes do estudo RACE, em que se utilizou critério
mais simplificado. Entretanto, os pacientes que atingiram
as metas em ambos os estudos, tiveram melhor evolugao
que aqueles em que a média da FC foi maior que 100 bpm
durante a FA?'®.

Alguns autores sugerem que esforgos devam ser feitos a fim
de manter a FC do paciente em FA mais préxima dos valores
fisiolégicos, como de um individuo em ritmo sinusal, quer no
repouso ou durante o esforgo. Além disso, a terapia deve ser
titulada individualmente e periodicamente, considerando-se
melhora de sintomas, tolerancia ao exercicio e estado contratil
cardfaco (fungao sistélica do ventriculo esquerdo)*7:2'7.

Tratamento medicamentoso para controle da FC

A FC em pacientes com FA depende principalmente
das caracteristicas de conducédo e refratariedade do né
AV, assim como da modulagdo autonoémica. As drogas
mais eficazes para controle da FC sdo as que prolongam
o periodo refratario do né AV. Nesse sentido, as terapias
disponiveis para o controle da FC incluem drogas como
digitalicos, betabloqueadores e os bloqueadores dos canais
de célcio nao-dihidropiridinicos, como verapamil e diltiazem
e, em casos selecionados, a amiodarona. Tratamento
medicamentoso oral é utilizado preferencialmente em
pacientes estdveis hemodinamicamente. Administragao
intravenosa deve ser preferida quando se necessita de
controle mais rapido da FC. Uma taquicardia sustentada
e ndo controlada pode acarretar deterioragao da fungao
ventricular que pode ser revertida com o controle adequado
da FC (taquicardiomiopatia). A CV deve ser considerada na
presenga de hipotensao arterial sintomatica, angina, IC ou
sinais de baixo débito sistémico'®.

Digitalicos - Sao ineficazes em controlar a FC durante
esforgo, mas podem ser eficazes especialmente em pacientes
idosos, sedentarios ou com limitacdes fisicas. Sao bem
empregados em pacientes com IC, isoladamente ou em
associagao com beta-bloqueadores, considerando seus efeitos
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benéficos em melhorar a fungao cardiaca?'®?". Quando
associados aos beta-bloqueadores e bloqueadores de canais
de célcio, permitem utilizar doses menores dessas drogas,
minimizando assim seus efeitos inotrépicos negativos. Efeitos
benéficos em controlar a FC foram demonstrados na associacao
com o atenolol??. Cuidados especiais devem ser tomados em
relacdo a toxicidade da digital, interagdo com outras drogas e
ajuste de dose em pacientes com insuficiéncia renal.

Beta-bloqueadores - Os beta-bloqueadores orais sao
provavelmente a classe de drogas mais utilizadas para controle
da FC em pacientes com FA. Sua utilizacdo intravenosa
(propranolol, metroprolol ou esmolol) é particularmente
atil em situagoes de tdonus adrenérgico aumentado, como
nas crises agudas pés-cirurgia cardiaca. Sao preferiveis em
relagao aos bloqueadores de canais de calcio em pacientes
com cardiopatia isquémica ou disfungao ventricular esquerda.
Devem ser utilizados cuidadosamente em pacientes com
disfungao ventricular esquerda grave. Associados ou nao a
digoxina, foram mais eficazes que os bloqueadores de canais
de calcio em controlar a FC (atingir as metas padronizadas)
no estudo AFFIRM (70% vs 54%)*'°. Atenolol, metroprolol e
sotalol (beta-bloqueadores ndo seletivos com agao de droga
antiarritmica da classe Ill) promoveram melhor controle da
FC de esforco em comparagéo a digoxina??'. A associacao de
carvedilol com digoxina mostrou-se mais eficaz em controlar
a FC de repouso e esforgo quando comparada a cada droga
isoladamente. Nesse estudo, também foi observado que
a associagdao das drogas melhorou a fragdo de ejecdo e os
sintomas??. Apesar de eficaz em controlar a FC de repouso
e esforco, pode haver diminuicao da tolerancia ao esforgo e
QV, principalmente se utilizados em doses maiores®*.

Bloqueadores dos canais de célcio - Os bloqueadores dos
canais de calcio nao-dihidropiridinicos (verapamil e diltiazem),
sao eficazes para o controle da FC em pacientes com FA e
os Unicos relacionados & melhora da tolerdncia ao esforco
e QV**. Devem ser evitados em pacientes com cardiopatia
estrutural significativa, em especial, disfungao ventricular
esquerdassistélica, devido a seus efeitos inotrépicos negativos.
Verapamil e diltiazem tém eficacia semelhante em controlar
a FC em pacientes com FA?**. Doses altas, porém, podem
ser prejudiciais, devido a efeitos adversos, como hipotenséao
arterial e piora do inotropismo. J4 foi demonstrado que doses
mais baixas sao melhor toleradas e a associagao com digitalicos
pode permitir essa estratégia??>. Os bloqueadores dos canais
de calcio sao preferiveis em relagao aos beta-bloqueadores
em pacientes com histéria de broncoespasmo ou doencga
pulmonar obstrutiva cronica. Podem ser utilizados também
por via intravenosa, porém a curta meia vida plasmatica requer
doses continuas de manutengao para controlar a FC.

Amiodarona - A amiodarona possui efeitos simpatoliticos,
deprimindo a conducdo pelo né AV, exercendo, assim,
efetivo controle da FC em pacientes com FA. Sua utilizagdo
por via oral ou intravenosa pode ser Gtil em casos em que a
terapia convencional com digitalicos, beta-bloqueadores ou
bloqueadores dos canais de célcio ndo é efetiva?®’. A infusdo
intravenosa é bem tolerada, porém, doses altas podem causar
descompensagao hemodinamica e hipotensdo, principalmente
em pacientes com disfungao ventricular. Seus efeitos adversos
e téxicos sao importantes, tornando-a uma opgao de segunda

linha para o controle da FC em pacientes com FA. Entretanto,
em pacientes com insuficiéncia cardiaca, a amiodarona e
a digoxina sao opgodes relevantes. A anticoagulagdo oral
concomitante é importante ja que a reversao para ritmo sinusal
pode ocorrer eventualmente. Seus efeitos adversos mais
importantes incluem fibrose pulmonar, disfungao tireoidiana,
hepatotoxicidade, neuropatias e pré-arritmia.

Propafenona - Causa discreto efeito beta-bloqueador,
geralmente insuficiente para o controle da FC. Pode
eventualmente causar efeito contrario, acelerando a resposta
ventricular em situagbes de maior regularizagdo da atividade
elétrica atrial (flutter atrial com alta resposta ventricular).
Portanto, ndo é considerada como opgao medicamentosa para
o controle da FC em pacientes mantidos com FA.

Recomendacoes especiais em pacientes com sindrome de
Wolff-Parkinson-White

Administragao intravenosa de beta-bloqueadores,
digitalicos, bloqueadores dos canais de célcio ou adenosina é
contra-indicada em pacientes com taquicardias pré-excitadas
associadas a FA, flutter atrial, taquicardia atrial com condugao
anterégrada por via acesséria, pois podem facilitar a condugao
aos ventriculos pela via acesséria. Assim, podem ocasionar
hipotensao arterial, baixo débito e fibrilagao ventricular.
Nesses casos a cardioversdo elétrica é mandatéria. Em
pacientes hemodinamicamente estaveis, pode-se cogitar o
uso de amiodarona ou procainamida endovenosas.

Recomendacoes para controle da FC
durante fibrilacao atrial

Classe |

1. Em pacientes sem cardiopatia estrutural significativa com
FA persistente ou permanente o uso de beta-bloqueadores
ou bloqueadores dos canais de célcio ndo-dihidropiridinicos
(verapamil e diltiazem) em doses individualisadas. (NE B).

2. Na auséncia de pré-excitacao, administragao intravenosa
de beta-bloqueador (esmolol, metroprolol ou propranolol)
ou bloqueadores dos canais de célcio ndo-dihidropiridinicos
(verapamil e diltiazem) para diminuir a resposta ventricular na
FA aguda, com especial cautela nos pacientes com hipotensao
ou IC (NE B).

3. Administragdo intravenosa de digital ou amiodarona
para controle da FC em pacientes com FA e IC, na auséncia
de pré-excitagao (NE B).

4. Em pacientes que apresentam sintomas de FA
relacionados a esforco, a eficicia do tratamento deve ser
testada durante exercicio, ajustando as drogas o suficiente
para manter a FC em niveis fisiol6gicos (NE C).

5. Digoxina para controlar a FC em repouso em pacientes
com FA e disfungao ventricular e em individuos sedentérios
(NE Q).

Classe IIA

1. Combinagdo de digoxina com beta-bloqueador ou
bloqueadores dos canais de calcio ndo-dihidropiridinicos para

Arq Bras Cardiol 2009; 92(6 supl. 1): 1-39

20



21

Diretrizes Brasileiras de Fibrilacao Atrial

Diretrizes

controle da FC em repouso e durante exercicio em pacientes
com FA. A escolha da medicagao deve ser individualizada e
controlada para evitar bradicardia. (NE B).

2. Controle da FC através da ablagao do né AV com implante
de marcapasso definitivo quando a terapia farmacolégica é
insuficiente ou associada a efeitos colaterais, ou na presenga
de suspeita de taquicardiomiopatia (NE B

3. Amiodarona intravenosa para controle da FC em
pacientes com FA, quando outras drogas falham ou sao
contra-indicadas (NE C).

Classe lIB

1. Amiodarona oral quando a FC nado pode ser controlada
adequadamente em pacientes com FA usando beta-bloqueadores,
bloqueadores dos canais de célcio nao-dihiropiridinicos ou
digoxina, isoladamente ou em associagoes. (NE C).

2. Procainamida, disopiramida ou amiodarona intravenosas
para pacientes hemodinamicamente estaveis com FA e pré-
excitacdo ventricular (NE B).

Classe Il

1. Digitélicos utilizados como agentes isolados para
controlar a resposta ventricular em pacientes com FA
paroxistica (NE B).

2. Ablagao por cateter do nédulo atrioventricular sem
tratamento prévio com medicamentos para controle da FC
em pacientes em FA (NE C).

3. Administragdo de bloqueadores dos canais de célcio
nao-dihidropiridinicos em pacientes com IC descompensada
e FA. (NE O)

4. A administracdo de digitalicos ou bloqueadores dos
canais de célcio nao-dihidropiridinicos em pacientes com FA
e sindrome de pré-excitagao (NE C).

Terapéutica invasiva da FA

Ablacao por cateter

A eficécia limitada das drogas antiarritmicas para manter
o ritmo sinusal, associada a toxicidade desses farmacos,
estimulou o desenvolvimento de diversas técnicas terapéuticas
nao farmacolégicas para a prevengdao e controle da FA.
Inicialmente, as técnicas de ablagdo por cateter empregadas
no tratamento da FA eram paliativas, visando o controle da
resposta ventricular através da interrupgdo da condugao
pelo nédulo AV seguida de implante de marcapasso
definitivo. Com isso, observava-se melhora sintomatica e
da fungdo ventricular, a despeito da permanéncia da FA, e
de todas as co-morbidades relacionadas a sua persisténcia.
Posteriormente, foram idealizadas abordagens buscando o
tratamento curativo da FA, que procuravam recriar as lesdes
lineares feitas durante a cirurgia do labirinto, ou “maze
procedure”, cujo objetivo era dividir o atrio esquerdo (AE)
em segmentos pequenos demais para permitir reentrada
sustentada, reduzindo a massa critica®*®. Apesar de demonstrar
conceitualmente que a ablagao de FA era possivel, a técnica
nao se popularizou, por conta de grandes limitagoes técnicas,
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resultados nao reprodutiveis e alto indice de complicagdes.
Entretanto, a partir da aquisigdo de novos conhecimentos
acerca da fisiopatologia da FA, mormente a demonstragao
da importancia de focos deflagradores da FA paroxistica
originados nas veias pulmonares, novas técnicas menos
agressivas foram sendo progressivamente desenvolvidas, com
resultados promissores.

Atualmente, sdo empregadas vérias abordagens para a
ablagao da FA visando a manutengao do ritmo sinusal, que
serdo descritas a seguir. As principais objetivam o isolamento
elétrico das veias pulmonares em relagdo ao étrio esquerdo,
associado ou nao a modificagoes do substrato atrial através da
criagao de lesoes lineares no atrio esquerdo, eliminagao de
potenciais fragmentados, ninhos de FA ou ablagdo de ganglios
parassimpaticos. Ademais, métodos auxiliares de imagem,
tais como ecocardiograma intracardiaco e mapeamento
eletroanatdmico tém sido cada vez mais incorporados com
o fim de aumentar a eficiéncia e seguranca do método. A
despeito da abordagem e técnica utilizadas, a ablacao de
FA, quando realizada por operadores experientes, tem se
mostrado um método seguro e eficaz, apesar de complexo
e ndo isento de risco, uma vez que complicagbes graves tém
sido relatadas. Esses aspectos sao relevantes para a indicagao
clinica do procedimento.

Isolamento das veias pulmonares

A estratégia de isolamento das veias pulmonares baseia-
se no fato de que 90% dos focos ectépicos que deflagram a
fibrilagdo atrial paroxistica originam-se no seu interior226-227.
Dada a dificuldade em se determinar precisamente as veias
responsaveis pelos focos arritmogénicos, o isolamento elétrico
das quatro veias pulmonares (VP) tem sido a estratégia
mais utilizada. Varias técnicas tém sido utilizadas com essa
finalidade, todas requerendo acesso ao atrio esquerdo,
que é feito através de forame oval pérvio ou por uma ou
duas pungdes do septo interatrial. A radiofrequéncia (RF)
é a principal energia utilizada para ablagao, mas outras
fontes tém sido investigadas, como ultrassom e criotermia.
Atualmente, os cateteres mais utilizados para ablagao por RF
sdo os convencionais com ponta de 8 mm e os de 3,5 mm
com sistema de irrigagdo externo ou interno.

Isolamento segmentar

Essa técnica foi elaborada por Haissaguerre?-»* visando
identificar as bandas musculares de tecido atrial que penetram
independentemente pelos dstios das veias pulmonares e
se interconectam no seu interior. A realizacdo da ablacao
localizada de setores dos 6stios das veias pulmonares onde
essas bandas musculares cruzam, evita a ablacao circunferencial
na face interna dos 6stio, que pode resultar em estenose da
veia abordada?**!, Para isso, introduz-se um cateter circular
com muiltiplos eletrodos cerca de 5mm além do 6stio da VP
para localizagao das conexdes atrio-venosas. O método de
avaliagdo do resultado é bem definido, ficando claro, no
final do procedimento, quantas veias foram completamente
isoladas ou ndo. Com essa técnica, estenoses graves (>70%)
sao raras (<1%) sendo a maioria assintomatica®?’-2*2. As
recorréncias, entretanto, ocorrem em 50% dos pacientes
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ap6s a ablagao devido a re-conexao das VPs isoladas ou pela
presenga de focos ect6picos fora da area de isolamento?223.
O controle clinico foi obtido em 60-70% apés re-intervengao
(20% a 50%) nos pacientes com FA paroxistica mas € menos
eficaz nos pacientes com FA persistente?'-3*,

Isolamento dos antros das veias pulmonares

Com objetivo de envolver um maior nimero de bandas
musculares potencialmente responsaveis pela deflagracao e
manutencao da FA, as lesdes tém sido estendidas para o antro
das veias pulmonares e realizadas, aproximadamente, 1 a 2
cm fora dos 6stios angiograficos das veias pulmonares. Nesse
caso, as lesdes devem ser necessariamente circunferenciais e
transmurais para se obter o isolamento completo das veias.
Algumas técnicas podem ser usadas com este objetivo,
dentre elas a ablacdo circular do antrum guiada pelo
ecocardiograma intracardiaco, descrita por Natale?*>?3¢, e o
isolamento simultaneo das veias ipsilaterais guiado por um
ou dois cateteres circulares (técnica do duplo Lasso)?372%,
Depois do isolamento de um conjunto (por exemplo, veias
esquerdas) o cateter circular é dirigido para o outro conjunto
de veias (direitas) repetindo-se a operagao?*#%. A extensao do
isolamento para a regido do antro das veias pulmonares tem se
mostrado efetiva ndo sé em pacientes com FA paroxistica, mas
também na persistente e permanente?*>240241_ As recorréncias
ocorrem em 20-30% dos pacientes e com re-intervengao
90% dos pacientes com FA paroxistica e 70% dos pacientes
com FA persistente ficaram livre de recorréncias e sem drogas
antiarritmicas, em seguimento médio de um ano*2*.

Ablacao circunferencial da fibrilacao atrial

A estratégia da ablacdo circunferencial consiste em
circunscrever as VPs por meio de lesdes focais contiguas
formando linhas a mais de 1 cm do éstio das veias ipsilaterais,
com linhas intervenosas na presenca de 6stios distintos. Essa
técnica foi descrita por Pappone e cols e sua execugao requer
a utilizagdo de sistemas de mapeamento eletro-anatdmico?*2.
Esses aparelhos (CARTO®, EnSite®), ao reconstruirem tri-
dimensionalmente a cavidade atrial, além de auxiliarem na
localizagao espacial do cateter, possibilitam intervengées com
boa precisao anatdmica para as técnicas de ablagao permitindo
criar lesdes lineares continuas. Na abordagem circunferencial
anatdmica, em centros de grande volume, a taxa de sucesso
global é de cerca de 80%, livre de drogas antiarritmicas. Cerca
de 15% dos pacientes permanecem em ritmo sinusal estavel
com um medicamento antiarritmico previamente ineficaz.
Porém, até 40% dos pacientes necessitam de mais de um
procedimento para o controle da arritmia.

Independentemente da abordagem de ablagao da FA, em
casos selecionados, linhas adicionais, tanto no atrio esquerdo
como no direito, podem ser necessarias para o sucesso do
procedimento, assim como modificagdes no substrato atrial,
relatadas abaixo.

Ablacao do substrato

Durante FA - Outra técnica utilizada e descrita inicialmente
por Nademanee € a ablagdo de eletrogramas fracionados atriais
complexos realizada durante a fibrilagao atrial tanto em étrio

esquerdo como direito. Utilizando a técnica de forma isolada foi
descrito um sucesso inicial de 91% (ap6s 2 procedimentos)**.
Atualmente, esse procedimento vem sendo utilizado em
associagdo com as técnicas previamente descritas.

Outras técnicas estao em desenvolvimento, como a ablagao
guiada por mapeamento espectral com eliminagao de “ninhos”
de fibrilagao atrial, proposta por Pachén. Esta ablagao consiste
na identificagdo de locais especificos, durante o ritmo sinusal,
os quais sao eliminados com aplicagdo de RF. Aparentemente,
os “ninhos” de FA estdo relacionados a inervacao autonémica
do coragao. Todo o procedimento é realizado fora das veias
pulmonares, nas paredes atriais esquerda e direita. Por
meio de estimulagao atrial rapida pds-ablagio observa-se
que quanto maior o niimero de “ninhos” eliminados mais
dificil é a reinducao de FA (reducdo do substrato)®'. Dados
preliminares sugerem que a adigao da ablagao dos “ninhos”
de FA ao isolamento das veias pulmonares pode reduzir as
recidivas precoces®?.

Por fim, outro procedimento que vem sendo desenvolvido
é a ablagao dos plexos ganglionares vagais (destruigao dos
nervos autondmicos)*°.

Complicacoes relacionadas a ablacao da fibrilacao atrial
para manutencao do ritmo sinusal

A ablagao por cateter tem sido utilizada como terapia de
primeira linha no tratamento de pacientes com FA refratdria
ao uso de drogas antiarritmicas'®. Esse procedimento esta
associado a pequenas taxas de complicagbes em centros
com grande volume e experiéncia®+2*. Entretanto, uma
recente pesquisa mundial envolvendo mais de 8.000
pacientes submetidos a ablagdo de FA mostrou que essas
taxas podem ser maiores na comunidade e em centros com
menor experiéncia?*.

De forma analoga, recentemente, o Registro Brasileiro de
Ablacdo de FA da SOBRAC observou taxa de complicagoes
graves de 14,7% e mortalidade de 0,26% (Tabela 8)>°.
Nesse aspecto, é importante destacar que conforme dados
do Registro Brasileiro, as novas tecnologias para ablagao de

Numero de complicagdes nos 755 pacientes do registro
brasileiro de ablagao de FA

Tipo de Complicagédo Nimero
Fistula 4trio-esofagica 1(0,1%)
Estenose/oclusao das veias pulmonares 3(0,4%)
Ataque isquémico transitério 11 (1,4%)
Acidente vascular encefalico 8 (1,0%)
Tamponamento cardiaco 29 (3,8%)
Derrame pericardico 7(0,9%)
Les&o de nervo frénico 2(0,2%)
Taquicardia atrial pos-ablagao 29 (3,8%)
Hematomas ou hemorragias 18 (2,3%)
Acidentes anestésicos 3(0,4%)

Total

111 (14,3%)
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FA, particularmente o ecocardiograma intracardiaco e os
sistemas de mapeamento eletroanatdmico tém sido cada
vez mais utilizados em nosso meio, independentemente da
abordagem de ablagdo, visando maior seguranga e sucesso
do procedimento.

Derrame pericardico e tamponamento cardiaco

A ocorréncia de tamponamento cardiaco agudo durante o
procedimento ablativo é estimada em 1,2%%'. com base na
experiéncia mundial, analisando procedimentos realizados
entre 1995 e 2002. Taxas de 0,8-1% foram confirmadas
em séries menores?¢252253, Vrios fatores contribuem para
essa complicagdo: necessidade de puncgao transseptal,
manipulagao de bainhas e cateteres no atrio esquerdo, cuja
parede é por vezes muito fina, além das préprias lesdes por
radiofreqliéncia. O ecocardiograma intracardiaco é muito atil
ndo sé para orientar a pungao transseptal, mas também por
permitir o reconhecimento precoce dessa complicagdo.

Tromboembolismo sistémico

A incidéncia de fendmenos tromboembdlicos durante a
ablagao de FAvariade 0,5 - 7% em diferentes sérigs?36:244:249,252,253-
28O procedimento envolve a manipulagdo de cateteres e
bainhas na circulagao arterial (4trio esquerdo - AE). Além
disso, o sucesso do procedimento requer mltiplas aplicagbes
de radiofreqliéncia que, per se, podem levar a formagao de
trombos. A prevengao desses eventos deve ser realizada por
meio da avaliacao cuidadosa da presenca de trombos no atrio
antes do procedimento com eco transesofagico, administragao
e monitorizagdo de heparina em doses adequadas e perfusao
das bainhas transeptais durante a manipulagdo do AE. O
ecocardiograma intracardiaco pode ser valioso na identificagao
de trombos intracavitdrios durante o procedimento.

Estenose das veias pulmonares

A estenose das veias pulmonares é uma complicagao
associada a ablagao da FA"2%°. Sua incidéncia chegou a 40%
quando a técnica empregada envolvia a ablagdo de focos
deflagradores dentro das veias pulmonares. Com a evolugao
da técnica para o isolamento proximal das veias pulmonares,
sua incidéncia caiu significativamente, variando atualmente
entre 0/5_2%229,236,245, 2600

Para reduzir o risco de estenose é fundamental a definigao
anatdmica precisa da juncdo veias pulmonares - AE. Para
tal, varios métodos sao atualmente utilizados: angiografia
das veias, mapeamento eletroanatémico e a ecocardiografia
intracardiaca. Independente da metodologia utilizada, o fator
decisivo para a prevengao da estenose é evitar aplicagoes de
energia no interior das veias pulmonares.

Lesao do nervo frénico

O trajeto do nervo frénico direito na porgao péstero-lateral
do atrio direito apresenta intima relagao anatémica com a veia
pulmonar superior direita e com a veia cava superior®®', duas
regides alvo de procedimentos ablativos para tratamento da
FA. O nervo pode, portanto, ser lesionado quando aplicagoes
de radiofreqiéncia sao realizadas nessas regices. £ uma
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complicagdo rara, variando de 0,1 a 0,4%%%**%. A maioria dos
pacientes apresentou lesao persistente, porém com recuperagao
da fungao em todos apés 7 = 6 meses de acompanhamento.

Apesar da rara ocorréncia e da evolugao clinica benigna,
deve-se minimizar o risco de lesao frénica através da
localizagdo do nervo por técnicas de estimulagdo com alta
energia pelo cateter de ablagao nas regides de alto risco.
Caso haja captura com contragao do diafragma, aplicagoes de
radiofreqiiéncia ndo devem ser realizadas nesses locais.

Fistula atrio-esofagica

A fistula trio-esofagica é uma complicagdo rara, com
ocorréncia estimada em 0,05%. Entretanto, é extremamente
grave, com mortalidade de aproximadamente 50%. Os
pacientes apresentam inicialmente sintomas inespecificos
como disfagia, odinofagia, dor toracica, evoluindo com sinais
de isquemia neurolégica ou cardifaca transitéria (embolia
gasosa), febre, septicemia ou hematémese. Importante
ressaltar que a fistula atrio-esofagica pode ocorrer semanas
ap6s o procedimento ablativo?*.

Na suspeita clinica de fistula, o ecocardiograma transeofagico
e a endoscopia digestiva devem ser evitados, pois podem causar
embolia gasosa maciga (cerebral e coronariana) com rapida
deterioracdo clinica. Para salvar a vida do paciente, o diagnéstico
rapido e a intervengao cirtirgica imediata sao indispensaveis. A
tomografia computadorizada pode demonstrar ar nas cavidades
esquerdas assim como embolias cerebrais.

Varias estratégias sao atualmente utilizadas para prevengao
de complicagoes esofageanas, como o delineamento de seu
trajeto por mapeamento eletroanatdmico, ingestao de pasta
de bario, visualizagao direta por eco intracardiaco e pela
medida da temperatura esofagica através de termometro
intraluminal?®5-2”. Devido a raridade dessa complicacao, nao
ha dados que permitam apontar a superioridade de quaisquer
dos métodos acima citados.

Taquicardias regulares originadas no atrio esquerdo

Taquicardias atriais organizadas originadas no atrio
esquerdo sao descritas em 3-27% no acompanhamento de
pacientes submetidos a ablagao por cateter, na dependéncia
da técnica utilizada?*®?°. DenominagOes de taquicardia
atrial ou flutter atrial atipico sao usadas para descrever esse
fendbmeno. A maioria das taquicardias regulares se apresenta
precocemente ap6s o procedimento ablativo e geralmente
provocam sintomas devido a condugao AV rapida (2:1),
caracteristicamente refratdrias ao uso de drogas antiarritmicas.
Apesar disso, medidas conservadoras sao inicialmente
indicadas ja que aproximadamente 50% apresentam resolugao
espontdnea em alguns meses. Quando persistem por mais
de 3-6 meses ou quando muito sintomaticas, a ablagdo por
cateter estd indicada como tratamento de escolha, com
sucesso descrito em mais de 80% dos casos*”.

Ablacao da juncao AV
Nos casos em que ndo se consegue obter a cura da FA ou

o controle adequado da freqliéncia cardiaca com farmacos,
a ablagao da juncado atrioventricular com implante de
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marcapasso definitivo é uma alternativa eficaz, com melhora
de sintomas e qualidade de vida. E um procedimento de
alto sucesso e baixo risco de complicagbes maiores’2. A
comparagao com o tratamento farmacolégico mostra uma
reducédo significativa de hospitalizagdes e incidéncia de
insuficiéncia cardiaca®’>2’>. Entre os problemas descritos com
essa técnica estao a dependéncia do marcapasso, necessidade
de permanecer anticoagulado e a dissincronia gerada com
estimulacdo em apice de ventriculo direito.

Esse procedimento tem perdido espago em virtude dos
melhores resultados obtidos com a ablacao da fibrilagao atrial
buscando a manutengao do ritmo sinusal.

Consideracoes sobre os ensaios clinicos

Apesar da ablagao da FA para manutencao do ritmo sinusal
ser extremamente promissora, sua eficicia em longo prazo
ainda nao foi definida. Isso porque os ensaios disponiveis até o
momento tém varias limitaces, a saber: relatam a experiéncia
individual dos centros, nimero limitado de pacientes seguidos
por tempo relativamente curto e auséncia de grupos controle
adequados. Além disso, as definigoes de sucesso utilizadas sdo
muito varidveis, o que ganha importancia a luz das notérias
recorréncias assintomdticas da FA. Ensaios prospectivos de
larga escala, em andamento, como o CABANA, deverao ajudar
a elucidar essas questoes'’.

Recomendacoes de ablacao na FA

Ablacao da juncao AV - com implante de marcapasso
Classe |

1. FA gerando terapias inapropriadas do CDI, em que
outros métodos terapéuticos foram incapazes ou nao puderam
ser usados para restauragao/manutengao do ritmo sinusal ou
controle da freqtiéncia ventricular (NE A).

Classe lIA

1. FA sintomdtica em que outros métodos terapéuticos
foram incapazes ou ndo puderam ser usados para restauragao/
manutengdo do ritmo sinusal ou controle da freqiiéncia
ventricular (NE A).

Classe 1l

1. Na FA com controle adequado da freqtiéncia ventricular
com drogas bem toleradas pelo paciente (NE C).

Ablacao da FA para manutencao do ritmo sinusal
Classe |

1. FA sintomédtica em paciente jovem com coragao
estruturalmente normal sem resposta ou com efeitos colaterais
pelo uso de pelo menos 2 drogas antiarritmicas na auséncia
de condigdes metabdlicas potencialmente correlacionadas a
arritmia (NE B).

CLASSE 1IA
1. Pacientes com qualquer idade com FA paroxistica,

sintomatica, freqliente, coragao estruturalmente normal, com
evolugao de pelo menos seis meses, refrataria a pelo menos
uma droga antiarritmica de classe IC ou Sotalol, e na auséncia
de condigbes metabdlicas potencialmente correlacionadas a
arritmia (NE: B).

2. Pacientes com FA paroxistica, com as mesmas
caracteristicas do ftem acima, com cardiopatia estrutural e
refrataria a amiodarona (NE C).

3. Pacientes com FA persistente, sintomdtica e recorrente,
refrataria a pelo menos uma droga antiarritmica da classe
IC ou Sotalol, se ndo houver cardiopatia estrutural, ou a
amiodarona, caso haja cardiopatia estrutural, tendo sido
afastadas condigdes clinicas potencialmente deflagradoras
da FA (NE: O).

4. Ablagao de FA permanente em pacientes jovens com
atrio esquerdo pouco aumentado, principalmente quando
a resposta ventricular € mal controlada ou ha progressiva
dilatacao e/ou redugao da fracao de ejecao do VE (NE C).

Classe 1IB

1. Ablagdo por cateter na FA permanente com cardiopatia
associada e atrio esquerdo aumentado (> 50 mm),
quando ha progressiva piora da classe funcional, devido a
controle inadequado da FC ou apesar de aparente controle
farmacolégico da FC (NE C).

Classe 11l

1. Pacientes com trombo em atrio esquerdo (NE C).
2. Pacientes com causas reversiveis para a FA (NE C).
3. Ap6s o primeiro episédio de FA (NE C).

Fibrilacao atrial e insuficiéncia cardiaca

Existem dados consistentes na literatura que indicam que a
FA é um fator preditor independente de morte em pacientes
com insuficiéncia cardiaca (IC), como também ha claras
indicagdes, tanto experimentais quanto clinicas, sugerindo
que a restauragao do ritmo sinusal tem vantagens para esses
pacientes, com efeito favoravel sobre a morbidade e qualidade
de vida. A perda da contragdo atrial, a resposta ventricular
elevada e o tempo de enchimento ventricular irregular,
associados com a FA, tém conseqiéncias clinicas negativas para
o paciente com IC. Para os pacientes com FA, notadamente
os de instalacao recente e sintomadticos, esforgo deve ser feito
para o retorno e manutengao do ritmo sinusal. Todavia, esta
estratégia ndo pode ser estendida a todo paciente com IC e
FA, ja que é conhecido que, embora desejavel, deparamo-nos
com dificuldades préticas: baixo indice de sucesso, alta taxa
de recorréncias e o problema do uso de antiarritmicos (efeito
proé-arritmico e efeito inotrépico negativo). Os pacientes com
IC sao especialmente vulneraveis aos efeitos pré-arritmicos
das drogas antiarritmicas, dada a maior vulnerabilidade
miocardica e aos efeitos dos disturbios eletroliticos. Estudos
controlados tém mostrado a seguranga da amiodarona para a
manutencao do ritmo sinusal nos pacientes com IC e esta tem
sido a droga recomendada com este propésito. A otimizagao
do tratamento farmacolégico da IC deve ser procurada, com
drogas que incluem beta-bloqueadores, IECA, BRA, digoxina,
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diuréticos. Com relagao ao papel da ablagao por cateter no
manuseio da FA no paciente com IC, embora jd tenhamos
informagdes auspiciosas, nao se conhece os resultados tardios
deste procedimento nesse subgrupo de pacientes. Pode ser
que uma cura aparente nao represente de fato a eliminagao da
FA, mas a transformagao em uma forma de FA assintomatica
ou paroxismos de FA e isto tem implicagbes quanto a duragao
da anticoagulacdo, que é mandatéria nessa situagao clinica.
Dados epidemioldgicos indicam que a FA pode desencadear
aIC, e a IC pode desencadear a FA e quando essa arritmia
aparece no curso da IC, piora sobremaneira o progndstico.
O AF-CHF (Rhythm Control versus Rate Control for Atrial
Fibrillation and Heart Failure)?”>*, publicado recentemente,
é um estudo multicéntrico, randomizado que comparou o
manejo da FA baseado em controle da FC apenas, com o
manejo baseado no ritmo cardiaco de pacientes com FA e IC.
A conclusao desse estudo foi que em pacientes com FA e IC,
ambas as estratégias foram semelhantes no que diz respeito a
mortalidade (cardiovascular e por todas as causas). Salienta-se
que, observando o grupo de pacientes que alcangou ritmo
sinusal de forma duradoura, estes apresentaram melhor
qualidade de vida e maior sobrevida. Se, por um lado, nao
ha superioridade entre as estratégias testadas no AF-CHF,
por outro, a cardioversao bem sucedida estaria identificando
pacientes de menor risco.

Fibrilacao atrial no pés-operatoério de cirurgia cardiaca
- correlacao fisiopatologica, prevencao e tratamento

A incidéncia de arritmias atriais (incluindo a FA) apds cirurgia
cardiaca aberta se situa entre 20 a 50%%%?”7, dependendo
das definicbes e dos métodos de detecgio, sendo estimada
entre 11% e 40% para pacientes submetidos a revascularizacao
miocardica (RM), 40% e 50% para corregoes valvares e em
até 60% para associagoes desses dois procedimentos?”’. A
incidéncia de FA pds-operatéria estd aumentando, talvez mais
relacionada a idade dos pacientes cirtirgicos do que pelos
fatores técnicos propriamente ditos (Tabela 9).

Preditores de arritmias atriais no pés-operatério de
pacientes submetidos a cirurgia de revascularizagéo miocardica

Idade Avangada

Sexo masculino

Uso de Digoxina

Insuficiéncia Vascular Periférica

Doenga Pulmonar Cronica

Cardiopatia Valvar

Aumento de Atrio Esquerdo

Cirurgia Cardiaca Prévia

Suspenséo de farmacos beta-bloqueadores

Historia de Taquiarritmias Atriais no Pré-Operatorio

Pericardite

Tonus Simpatico Elevado no Pés-Operatério

Adaptado com permissdo da Society of Thoracic Surgeons (Creswell LL,
Schuessler RB, Rosenbloom M, Cox JL. Hazards of postoperative atrial
arrhythmias. Ann Thorac Surg 1993,;56:539-49).
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Correlacao fisiopatolégica e clinica

A FA pés-operatdria ocorre nos primeiros 5 dias da cirurgia
cardiaca a céu aberto, com pico de incidéncia no segundo dia.
Vrios estudos tém analisado os fatores de predicao de risco de
FA, os impactos dos custos, a extensao do tempo de internagao
hospitalar e os efeitos de varias intervengoes profilaticas na
reducdo da incidéncia da FA?77278-282_ Qs principais fatores de
predigao de FA pés-operatéria foram idade, histéria prévia de
FA, doenga pulmonar obstrutiva cronica, valvopatia, aumento
atrial, insuficiéncia cardiaca perioperatéria e a suspensdo
prévia tanto de beta-bloqueadores como de inibidores de
enzima de conversao®2%4. Outros fatores que contribuem
sao a pericardite?’”s, o aumento do tonus simpadtico, a
obesidade, a utilizagdo de circulagdo extra-corpérea e a
duragdo da cirurgia®”.

A FA pés-operatéria geralmente é auto-limitada; o ritmo
sinusal se restaura em mais de 90% dos pacientes em 6 a
8 semanas ap6s a cirurgia?®¥, com uma taxa de resolugao
espontdnea maior do que a de outras formas de FA. Os
pacientes com FA pds-operatéria possuem maior mortalidade
hospitalar do que os que nao apresentam essa arritmia (4,7%
X 2,1%), além de maiores tempo de internagao hospitalar e
mortalidade no longo prazo®2¥.

Prevencao de FA pos-operatoria

Meta-andlise sobre o tratamento antiarritmico profilatico
envolvendo pacientes submetidos a cirurgia de RM tendo como
objetivo o tempo de permanéncia hospitalar, concluiu que,
embora houvesse redugao da incidéncia de FA pés-operatéria,
os efeitos na reducao dos dias de internagao hospitalar foram
menos evidentes?®. Os beta-bloqueadores apresentaram
a maior magnitude do efeito de prevengao®281.269.29,
Pacientes utilizando altas doses de amiodarona por via
oral e por curto periodo obtiveram redugdo significativa da
ocorréncia de FA pés-operatéria?®2%. O pré-tratamento
com digital ou verapamil nao foi capaz de prevenir a FA
pos-operatéria®%>2%. Os resultados com procainamida
também nao sdo consistentes?”2%, Mais recentemente, tem-se
preconizado a utilizagao de estatinas na prevencao de FA p6s-
operatéria em pacientes submetidos a cirurgia de RM2042%,

Quanto ao tratamento profilatico por estimulagdo cardiaca
tempordria com eletrodos de marcapasso epimiocérdicos
uni ou biatriais, ha poucas evidéncias que sustentem seu uso
rotineiro, além do maior custo®3°', Outra modalidade de
prevencao preconizada é a preservagao da gordura epicardica
anterior (comumente seccionada em cirurgia cardfaca) sendo
demonstrada menor incidéncia de FA pés-operatéria®®.

Tratamento da FA pés-operatoria

As regras basicas de tratamento da FA pés-operatéria seguem
principios semelhantes aos da FA aguda em outras situagoes.
Em caso de instabilidade hemodinamica, sempre se indica a CV
elétrica sincronizada. O controle da resposta ventricular deve
ser sempre preferivel quando ha estabilidade hemodinamica,
pois a FA, nessas situagOes, costuma ser auto-limitada.

Os beta-bloqueadores de agao curta sdo particularmente

Gteis quando se quer preservar a estabilidade hemodinamica,
especialmente nos casos com fungao ventricular limitrofe.
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Outros agentes bloqueadores do né AV, tais como os
bloqueadores de canais de célcio nao diidropiridinicos,
podem ser usados alternativamente. Ja o digital é pouco
efetivo quando o ténus adrenérgico esta elevado. A
amiodarona intravenosa tem sido associada a melhora
hemodindmica nessas situagoes®*®. Em pacientes altamente
sintomaticos ou quando o controle da resposta ventricular
é dificil de ser alcangado, a CV elétrica pode ser realizada
usando as mesmas precaugdes sobre anticoagulacao em casos
nao cirdrgicos. Uma variedade de farmacos antiarritmicos®*,
incluindo amiodarona®*®?°", procainamida?”, e sotalol**
podem ser efetivos na conversdo ao ritmo sinusal. O sotalol
parece ser o menos efetivo que os outros na CV da FA e com
maiores riscos de pré-arritmia.

Varios estudos demonstraram um alto risco de AVE em
pacientes com FA ap6s cirurgia de RM. Caso a FA persista por mais
de 48 horas, a anticoagulagdo com heparina ou anticoagulagao
oral estd indicada®*®>%, o que muitas vezes é desafiador, devido
ao risco potencial de sangramento em pacientes cirtrgicos. A
escolha da droga, heparina ou anticoagulagao oral, deve ser
baseada na situacao clinica individual.

O flutter atrial ¢ menos comum do que a FA ap6s a cirurgia
cardiaca®®, mas a terapia farmacoldgica € a mesma. A prevencao
de flutter atrial pds-operatério é tao dificil quanto a da FA, mas o
“overdrive” por estimulagdo atrial através de eletrodo epicardico
é geralmente (til na interrupgao dessa arritmia.

Recomendacoes para pacientes com FA no
pos-operatorio de cirurgia cardiaca

Classe |

1. Beta-bloqueador para prevenir FA pés-operatéria nos
pacientes submetidos a cirurgia cardiaca, a menos que contra-
indicado (NE A).

2. A administragao de farmacos bloqueadores do né AV
para o controle da resposta ventricular nos pacientes com FA
pos-operatéria. (NE B)

Classe IIA

1. A administragao pré-operatéria de amiodarona como
tratamento profilatico em pacientes com alto risco de FA.
(NE A)

2. CV farmacolégica com amiodarona ou CV elétrica em
pacientes com FA pés-operatéria utilizando-se o mesmo
protocolo recomendado para pacientes ndo-cirtrgicos. (NE B)

3. Administrar medicagao antiarritmica como tentativa de
manter o ritmo sinusal em pacientes com FA pds-operatéria
recorrente ou refrataria, como recomendado para outros
pacientes com FA aguda. (NE B)

4. Administrar medicacdo anticoagulante em pacientes
que desenvolvem FA pés-operatéria, como recomendado
para pacientes nao-cirdrgicos. (NE B)

Classe IIB

1. Administrar sotalol profilatico para pacientes com risco
de desenvolver FA pés-operatéria. (NE B)

Manejo da FA em situacoes especiais:
gravidez, atletas, cardiomiopatia
hipertrofica, hipertireoidismo, doenca
pulmonar, pré-excitacao ventricular e infarto
agudo do miocardio

Gravidez

A FA é rara durante a gravidez, todavia, a freqiéncia
ventricular rdpida pode levar a conseqtiéncias graves para
a mae, bem como ao concepto. Freqiientemente é de
natureza secundaria a estenose mitral, cardiopatia congénita,
hipertireoidismo ou a degeneragao de outras arritmias®*>"".

A primeira medida a adotar é o controle da resposta
ventricular com digoxina, beta-bloqueadores ou
bloqueadores dos canais de calcio. Todas as drogas anti-
arritmicas correntemente usadas podem cruzar a barreira
placentaria, assim como serem eliminadas na lactagao,
produzindo efeitos indesejaveis no feto ou recém-nato.
Em situagao de instabilidade hemodinamica, a CV pode
ser procedida’™. Os cumarinicos podem ser utilizados
nas gestantes com FA. Quase 5% dos recém nascidos
expostos aos cumarinicos, da 62 a 122 semana de gestagao,
apresentam embriopatia varfarinica, caracterizada por
lesoes esqueléticas. As gestantes sob cumarinicos tém
maior freqtiéncia de abortos e natimortos que a populagao
geral, relacionando-se, muitas vezes, com sangramento
intracraniano fetal. Recomenda-se que mulheres em idade
fértil, sob anticoagulagao oral, sejam orientadas para que,
a menor possibilidade de gravidez, o cumarinico seja
substituido por heparina. Nos casos de absoluta necessidade
de cumarinicos, como nas portadoras de proteses valvares
mecdnicas, esse pode ser reiniciado ap6s a 122 semana de
gestagao, devendo ser novamente suspenso na 362 semana,
antes da data provavel do parto, para que o concepto nao
nasga anticoagulado. O cumarinico pode ser ministrado
sem restricoes na lactacao®?.

A profilaxia das recorréncias de FA é delicada, pois
ndo hé grandes estudos de drogas na gestacdo, embora
pequenos estudos sugiram ser seguro utilizar sotalol ou
quinidina. A amiodarona deve ser restrita a casos de dificil
controle®'33™,

Recomendacées para manejo da FA em gestantes
Classe I

1. Controle da resposta ventricular na gestante com
digoxina, beta bloqueador ou bloqueador dos canais de
célcio (NE:C).

2. CV elétrica na instabilidade hemodinamica (NE 3).

3. Anticoagulagao durante toda a gestagao, em paciente
de alto risco. A forma de anticoagulagdo deve respeitar o
periodo gestacional (NE C).

Classe 1B

1. A CV quimica em gestantes com FA hemodinamicamente
estavel com quinidina, amiodarona ou procainamida (NE C).
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Atletas

A FA pode ocorrer de forma paroxistica, persistente ou
permanente nos atletas. A pesquisa de um possivel fator
desencadeante, por exemplo, tireotoxicose, é necessaria
em todos os casos. Pode estar associada a existéncia de
hipertensao arterial ou mesmo doenga coronariana (todos os
exames necessarios para descartar o diagndstico devem ser
implementados). Nos pacientes com a forma permanente
faz-se necessdria a avaliagdo da resposta ventricular durante
a atividade fisica ou em teste de esforco de intensidade

comparavel a atividade desportiva pretendida.

Nos pacientes com FA paroxistica, a avaliagao ideal é no
surto arritmico, todavia nem sempre é exeqlivel. Atletas
assintomaticos, com pequenos surtos de FA paroxistica, que
nao aumentam de duragao durante o esfor¢o, nem prejudicam
a performance hemodindmica podem ser liberados para
qualquer atividade desportiva®'®.

Recomendagoes para participacao de atletas com FA em
atividades competitivas

Classe |

Nao tem.

Classe Il

1. Atletas com FA assintomdtica, na auséncia de cardiopatia
estrutural, cuja resposta ventricular aumenta e reduz
apropriadamente sendo comparavel a resposta sinusal normal
para o mesmo nivel de atividade fisica, sem medicacdo ou
com medicagdo para controle da resposta ventricular, podem
participar de todas as atividades competitivas. Atengao ao uso
de beta-bloqueadores que é vedado em algumas modalidades
desportivas. (NE C)

2. Atletas com FA e cardiopatia estrutural, que mantém
resposta ventricular comparavel a taquicardia sinusal durante
a atividade fisica, sem medicagdo ou em uso apenas de
bloquedores da condugao AV, podem participar em esportes
com as limitagdes relativas a cardiopatia de base. (NE C)

3. Atletas em uso de anticoagulantes nao podem participar
de atividades competitivas. (NE C)

4. Atletas com FA curada por ablacdo (por cateter ou
cirurgia), assintomaticos, com mais de trés meses, sem
recorréncia na auséncia de uso de drogas antiarritmicas,
podem ser liberados para qualquer atividade competitiva,
desde que previamente submetidos a teste ergométrico com
intensidade similar a atividade fisica pretendida. (NE C)

Cardiomiopatia hipertréfica

A incidéncia de FA na cardiomiopatia hipertréfica (CMH)
é alta, sendo estimada entre 10 e 25%. A conseqliéncia
imediata é a deterioragdo hemodinamica que ocorre em
até 89% dos pacientes®'°. A histéria natural da CMH revela
que 51% das mortes desses pacientes sao stbitas e embora
usualmente atribuidas a arritmias ventriculares, nao se
tem estimativa do nimero de pacientes com fenémenos
trombo-embdlicos macigos levando a morte sibita. As
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demais causas de morte incluem IC em 36% e 13% sao
atribuidas a AVE isquémico®'®*7. Estudos retrospectivos
demonstram incidéncia de 20% a 40% de AVE isquémico
ou trombo-embolismo sistémico nos pacientes com CMH
e FA, com média de 2,4% a 7,1%/an0?'%31?, Esses estudos
relacionam a presenca do trombo-embolismo a idade
avancada, presenga de FA, aumento atrial e calcificacao
anular mitral, todavia, na anéalise multivariada apenas
a idade avangada e a presenga de FA mostraram-se
preditoras independentes.

Embora ndo existam estudos randomizados de
anticoagulagdo na CMH associada a FA, a elevada incidéncia
de fendmenos trombo-embélicos sugere a necessidade do
seu uso nos pacientes com FA persistindo por mais de 48h e
nos casos recorrentes. O uso de antiarritmicos e da ablacao
por radiofreqliéncia, para tratamento da FA, nesses casos,
tem sido relatado em pequenos estudos nao randomizados,
sendo ainda objeto de discussao.

A administracdo de amiodarona ou disopiramida para
prevencao de recorréncias, ndo esquecendo o papel basico
dos beta-bloqueadores, tem sido recomendada®*.

Recomendacdes para manejo da FA na cardiomiopatia
hipertréfica

Classe |

1. Anticoagulagdo oral para todos os pacientes com CMH
e FA (NE B).

2. Controle da resposta ventricular com beta bloqueador,
verapamil, diltiazem, amiodarona ou sotalol (NE C).

3. Ablacao da FA para manutencao do ritmo sinusal nos
casos refratarios a drogas anti-arritmicas, incluindo amiodarona
(salvo contra-indicacao) (NE C).

4. Ablagao do nédulo AV com implante de marcapasso
nos pacientes refratarios a drogas e/ou nos quais a ablagao
para manutengao do ritmo sinusal ndo possa ser realizada
(NECO).

Classe IIA

1. Amiodarona ou disopiramida associada a beta
bloqueador ou bloqueador dos canais de célcio para
prevencao de episédios de FA (NE C).

Hipertireoidismo

A FA ocorre em 10% a 25% dos pacientes com
hipertireoidismo, predominando no sexo masculino e nos
idosos?21322323 H3 estudos demonstrando que a presenca
de FA nos pacientes com hipertireoidismo eleva o risco
de descompensagao cardiaca e de fenémenos trombo-
embolicos®?'32*. Obviamente, o tratamento primdrio é
a obtengdo do eutireoidismo, mas o emprego de beta-
bloqueadores (até altas doses) e bloqueadores dos canais de
célcio é necessario para a estabilizagdo dos pacientes. A CV
é usualmente ineficaz. A associagao de hipertireoidismo, FA
e idade avancgada caracteriza um grupo de maior risco para
fenébmenos embdlicos*>.
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Recomendacdes para o manejo da FA no
hipertireoidismo

Classe |

1. Uso de beta-bloqueadores para controle da resposta
ventricular, salvo contra indicacdo (NE B).

2. Verapamil e diltiazem podem ser empregados nos casos
de impossibilidade do uso dos beta-bloqueadores, para o
controle da resposta ventricular (NE B).

3. Anticoagulagao oral em todos os pacientes com
tireotoxicose e FA. Uma vez restaurado o eutireoidismo, as
recomendagdes passam a ser semelhantes a de pacientes sem
hipertireoidismo (NE B).

Doenca pulmonar

As arritmias supraventriculares sdo comuns nas doencas
pulmonares crénicas e, sobretudo, nas exacerbagdes
do quadro pulmonar. Tornam a situagdo hemodinamica
mais complexa e necessitam de tratamento. A FA piora o
prognéstico do paciente com DPOC descompensado?26-328,

O tratamento da doenga de base e do mecanismo da
descompensacdo (p.ex: infecgdo), sdo os alvos primdrios,
associado ao controle da hipoxemia e possiveis distdrbios
hidro-eletroliticos e 4cido-basicos.

Os agonistas beta-adrenérgicos e a aminofilina, usualmente
empregados para alivio dos quadros de broncoespasmo, podem
precipitar uma arritmia supraventricular, eventualmente FA,
bem como tornar dificil o controle da resposta ventricular. Os
beta-bloqueadores, sotalol e a propafenona, por seu efeito beta-
bloqueador, ndo devem ser usados neste grupo de pacientes e,
portanto, preconiza-se o verapamil ou o diltiazem para controle
da resposta ventricular, eventualmente associados ao digital***.

A CV pode ser ineficaz na FA com descompensagao
respiratéria, todavia ela deve ser implementada nos pacientes
hemodinamicamente instaveis.

Embora ndo haja estudos especificos de anticoagulagao nos
pacientes com FA e DPOC, a recomendagao geral, baseada
no risco, aplica-se também aqui.

Recomendacdes para manejo da FA em doencas
pulmonares

Classe |

1. Corregao da hipoxemia e acidose, nos pacientes que
desenvolvem FA durante doenga pulmonar aguda e na DPOC
(NE Q).

2. Controle da resposta ventricular com diltiazem ou
verapamil associado a digital se necessario (NE C).

3. Cardioversdao para pacientes hemodinamicamente
instaveis (NE C).

Classe Il

1. Aminofilina e beta-agonistas nos pacientes com doenca
broncoespastica que desenvolvem FA (NE C).

2. Beta-bloqueadores, sotalol, propafenona e adenosina,
nos pacientes com DPOC que desenvolvem FA (NE C).

Sindrome de Wolff-Parkinson-White (SWPW)

A FA paroxistica € uma arritmia comum nos pacientes
com SWPW e pode ser observada em 30 a 40% deles**.
Sugere-se que, nesses casos, a ocorréncia de FA deve-se
ao aumento da vulnerabilidade atrial, acompanhada por
alteragdes hemodinamicas durante os episédios de taquicardia
por reentrada atrioventricular ou por anormalidade atrial
intrinseca. Na vigéncia da FA, os impulsos atriais sao
conduzidos de forma répida pela via anémala, podendo
induzir fibrilacdo ventricular (FV) e morte sabita, cuja
ocorréncia, entretanto, € baixa (0,6% ao ano)**'. Os pacientes
com SWPW considerados de risco para essas complicagoes sao
os que apresentam: periodo refratario curto da via andmala
(< 250ms), intervalo R-R curto durante a FA com complexos
QRS pré-excitados ou mdltiplas vias.

E importante destacar que o tratamento ablativo da
SWPW reduz sensivelmente a recorréncia de FA no longo
prazo, sugerindo a participagao importante da via anémala
na génese dessa arritmia. Por isso, a ablagdo por cateter
é considerada alternativa terapéutica primaria para esses
pacientes, sobretudo na presenga de sincope ou FA.

Na crise aguda de FA, em pacientes com SWPW, se houver
instabilidade hemodindmica, o tratamento recomendado é
a CV elétrica. Em pacientes hemodinamicamente estaveis,
o emprego da procainamida ou amiodarona pode converter
a arritmia a ritmo sinusal. A administracdo de farmacos
que prolongam a refratariedade nodal, como digitdlicos,
bloqueadores dos canais de célcio e beta-bloqueadores esta
contra-indicada.

Assim, as recomendagdes para a abordagem de pacientes
com sindrome de WPW e FA baseiam-se na gravidade da
doenga (em funcao das caracteristicas eletrofisiolégicas da via
acesséria) e na apresentagao clinica da arritmia.

Recomendacées para manejo da FA na SWPW
Classe |

1. CV elétrica imediata nos casos de frequéncia cardiaca
rapida e instabilidade hemodinamica (NE B).

2. Ablagao por cateter da via andmala em pacientes com
FC rapida e sincopes ou periodo refratario efetivo da via
acessoria curto (<270ms) (NE B).

3. Administragdo de propafenona, procainamida ou
amiodarona intravenosas para restaurar o ritmo sinusal
em pacientes com QRS largo (>120 ms) e estaveis
hemodinamicamente. (NE C)

Classe 1B

1. Administragcao de propafenona, procainamida ou
amiodarona intravenosas em pacientes com FA pré-excitada,
estaveis hemodinamicamente. (NE BC)

Classe 11l

1. Administragao de digitalicos, beta-bloqueadores,
adenosina, verapamil e diltiazem. (NE B)
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Infarto agudo do miocardio

Nos pacientes com FA na vigéncia do infarto agudo do
miocdrdio, a arritmia deve ser prontamente revertida com o
intuito de diminuir a freqtiéncia cardfaca, diminuir o consumo
de oxigénio e melhorar o enchimento ventricular.

Recomendagdes para manejo da FA no infarto agudo
do miocardio

Classe |

1. A cardioversao elétrica nos pacientes com FA e infarto
agudo do miocardio com comprometimento hemodinamico
grave ou isquemia intratavel ou quando o controle adequado da
freqiéncia ndo pode ser obtido com medicamentos. (NE C)

2. A administragdo intravenosa de amiodarona para
diminuir rapidamente a resposta ventricular rapida da FA e
melhorar a fungao do ventriculo esquerdo em pacientes com
infarto agudo do miocardio. (NE C)

3. A administragao intravenosa de beta bloqueadores e
bloqueadores dos canais de célcio nao dihidropiridinicos
para diminuir rapidamente a resposta ventricular rdpida na
FA em pacientes com infarto agudo do miocardio que nao
apresentam disfuncao do ventriculo esquerdo, broncoespasmo
ou bloqueio AV. (NE C)

4. Administragao de heparina nao fracionada por infusao
intravenosa continua em doses suficientes para prolongar o
tempo de tromboplastina parcial ativado em 1,5 a 2 vezes
o valor controle ou injegdo subcutanea intermitente em
pacientes com FA e infarto agudo do miocardio, a menos que
existam contra-indicagoes. (NE C)

Classe lIA

1. A administracdo intravenosa de digital para diminuir a
resposta ventricular rdpida e melhorar a fungao ventricular em
pacientes com infarto agudo do miocérdio e FA associado a
disfungao ventricular esquerda importante e IC. (NE C)

Classe 11l

1. A administracao de antiarritmicos da classe IC em
pacientes com FA com infarto agudo do miocardio. (NE C)

Tratamento cirargico da fibrilacao atrial

Vérios procedimentos foram desenvolvidos para o
tratamento cirdrgico da FA desde a década de 803
Guiraudon e colaboradores descreveram o “procedimento
do corredor” em 1985%. Ele criou um corredor entre o
n6 sinusal e o n6 atrioventricular que restaurava o ritmo
regular. Entretanto, o sucesso com a cirurgia do corredor
foi limitado pela perda da funcao atrial de transporte, pois
a maioria do tecido muscular atrial permanecia fibrilando.
Baseado em estudos de mapeamento da fibrilagao atrial em
animais e humanos, Cox e colaboradores desenvolveram um
procedimento cirdrgico (procedimento de Cox-Maze) que
controla a FA em mais de 90% dos pacientes selecionados. No
procedimento original, o apéndice atrial é ressecado e as veias
pulmonares sao isoladas. Incisdes apropriadas no étrio nao sé
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interrompem a principal rota do circuito de reentrada mais
comum, como também direcionam o impulso sinusal direto
do n6 sinusal para o né atrioventricular através de uma rota
especifica®**3*. Embora resultados encorajadores e de sucesso
foram obtidos, a técnica cirtrgica original, a cirurgia de Cox-
Maze |, foi modificada para se tornar cirurgia de Cox-Maze I,
por causa de problemas cronotrépicos tardios com a ablagao
cirtirgica do n6 sinusal e retardo da condugao intra-atrial que
resultava em diminuicdo da contragao atrial.

Entretanto, a cirurgia de Cox-Maze Il mostrou-se
tecnicamente dificil para ser realizada. Como resultado
disso, foi novamente modificada, tornando-se a cirurgia de
Cox-Maze lll, a qual se tornou a técnica de escolha para o
tratamento de paciente com indicagdo de cirurgia cardiaca,
cursando com FA concomitante®*>33°. A cirurgia de Cox-
Maze 1ll, ou cirurgia do labirinto, é o padrao ouro para o
tratamento cirdrgico da FA (Figura 10). Na verdade, é a mais
efetiva terapia curativa da FA ja desenvolvida®*3¥7339, Na
cirurgia de Cox-Maze llI, incisdes no atrio direito e esquerdo
e crio-lesbes sdo construidas para interromper os circuitos
mudltiplos e desorganizados de reentradas que caracterizam
a FA. Em adicdo, essas lesdes direcionam o impulso sinusal
diretamente do n6 sinusal para o né atrioventricular através
de uma rota especifica. Miltiplos “caminhos cegos” partindo
dessa via principal de condugao (semelhante a um labirinto)
propiciam a coordenacdo elétrica do miocardio atrial. Os
componentes-chave da cirurgia de Maze continuam sendo o
isolamento das veias pulmonares e a resseccao do apéndice
atrial. Estes fatores sio mantidos na maioria das novas técnicas
cirtrgicas desenvolvidas para tratar a FA.

Embora a cirurgia de Maze possa ser minimamente
invasiva utilizando uma pequena incisao na parede toracica, a
operagao requer circulagao extracorpérea e cardioplegia. Em
maos experientes, a cirurgia de Maze requer 45 a 60 minutos
de circulagao extracorpoérea e cardioplegia®3*34. A operagao,
embora possa ser realizada isoladamente, é comumente

Apdndics Alrial

Fig. 10 - Representagdo esquematica da parede posterior do atrio esquerdo
na cirurgia de Cox-Maze Ill. As linhas descontinuas representam as incisées
cirdrgicas. A linha continua oval representa a inciséo cirirgica para ressecgéo
do apéndice atrial esquerdo.
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Fig. 11 - Representagdo esquemética da parede posterior do atrio esquerdo, lesdes criadas com energias alternadas. A - isolamento das veias pulmonares e ressecgdo do

apéndice atrial esquerdo. B - Lesdes atriais semelhantes a cirurgia de Maze.

indicada para pacientes que necessitem ser submetidos a
cirurgia cardiaca por outras doengas, tais como as valvulopatias
ou as cardiomiopatias isquémicas.

Talvez, o mais importante fator, em adigdo a restauragao do
ritmo sinusal, foi a eliminagdo do risco potencial de AVE ou
de outros fendbmenos tromboembdlicos**'342. Nesse aspecto,
o tratamento cirtrgico pode ser (til para pacientes com idade
inferior a 65 anos, com presenga de trombo em AE ou fatores
de risco para tromboembolismo, se este for previsto como
maior que 2% ao ano*3,

Outros centros tém documentado excelentes resultados
com a cirurgia de Maze, com restauragao do ritmo sinusal em
75 a 95% dos pacientes, baixo risco de AVE tardio, e muito
pouca morbidade e mortalidade operat6ria®****°. A despeito
desses achados, a cirurgia de Maze tem sido relativamente
pouco usada. Hoje, poucos pacientes sao referidos para um
procedimento cirrgico de ablagdo de FA isoladamente, e
mesmo em pacientes submetidos a cirurgia cardfaca por outras
razoes, os cirurgides sao relutantes em adicionar a cirurgia de
Maze. A complexidade e magnitude da cirurgia contribuem
para essa tendéncia.

Novos achados no tratamento cirtirgico da FA

O desenvolvimento de novidades no tratamento cirdrgico
da FA esté ligado a dois fatores: 1) reconhecimento de que
as veias pulmonares e o &trio esquerdo sdo importantes no
desencadeamento e manutencao da FA e 2) desenvolvimento
de tecnologias de ablagdo que usam fontes alternantes de
energia para facilitar a criagdo rapida e segura de linhas de
bloqueio sob visdo direta. Enquanto o procedimento de
Maze foi desenhado para interromper os mdiltiplos circuitos
de macro-reentrada que caracterizam a FA, novos achados
estao focalizando mais precisamente o aspecto anatdémico.
Ha um consenso geral de que a FA requer um substrato e um
fator desencadeante, e que esses estao usualmente localizados

nas veias pulmonares e atrio esquerdo'®*34. Baseado nos
novos conhecimentos da fisiopatologia da FA, uma variedade
de novas ferramentas tém sido desenvolvidas para facilitar
a ablagao cirdrgica dessa arritmia. Sao sondas e cateteres
que utilizam diferentes fontes de energia para criar lesdes
profundas, continuas e lineares, que bloqueiam a condugao®®.
As fontes de energia usadas na prética clinica incluem
radiofreqtiéncia, laser, ultrasom, microondas e criotermia.
Todas essas modalidades podem ser usadas para ablagao
epicardica minimamente invasiva. Devido ao fato do cirurgiao
ter as vantagens da visualizagao direta das estruturas cardiacas
e cateteres que facilitam rapida criagao de lesdes transmurais,
ha um grande interesse na ablagdo de FA em pacientes que
serdo submetidos a outras cirurgias cardiacas. A confecgdo das
lesbes atriais requer somente 10 a 20 minutos. Este tempo
contrasta com o perfodo de 1 hora necessario para realizar a
cirurgia de Maze. Apés ablagao cirlrgica, FA perioperatéria é
comum, ocorrendo em torno de 50% dos pacientes**®. Embora
30 a 40% desses pacientes deixem o hospital em FA, muitos
retornam para o ritmo sinusal nos préximos trés meses**.
Portanto, a presenga desta arritmia na alta hospitalar nao é
uma indicagdo de falha do procedimento®¥. Os fatores que
influenciam no sucesso do procedimento incluem tamanho
do étrio esquerdo, duracdo da FA e escolha do local para
confeccdo das lesoes®#349,

Recomendacoes para o tratamento cirtrgico da FA
Classe |

1. Pacientes com FA sintomdtica que serdo submetidos a
cirurgia valvar mitral (NE C).

Classe 1IB

1. Cirurgia para tratamento exclusivo da FA em pacientes
com FA sintomdtica, em quem a ablagao por cateter tenha
falhado ou nao possa ser realizada (NE C).
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