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Historia da Fibrilacao Atrial

Amais antigareferéncia a fibrilagdo atrial (FA) € credi-
tadaaumimperador chinés, que viveu entre 1696 a 1598 AC,
omédico Huang Ti Nei Ching Su Wen*. Muito mais tarde, no
século XV, aFA passou a ter conotagao mais cientifica, sen-
do conhecida como “palpitagdes revoltosas®, depois deli-
rium cordis ou pulsus irregularis perpetuus. Parece que a
primeira citacdo médica foi de William Harvey que, em 1628,
em seu livro De Motu Cordis, ao descrever que os batimen-
tos cardiacos “originavam-se na auricula direita”, mencio-
nou que os animais, antes de morrerem, apresentavam “ba-
timentos irregulares e ineficazes nas auriculas”. O francés
Jean Baptiste De Sénac, em 1749, descreveu as palpitacdes
duradouras (pulsus irregularis perpetuus), atualmente co-
nhecidas como FA paroxistica. Esse autor também apresen-
tou as relacdes entre estenose mitral e FA. Laénnec, em
1819, relatou que apenas a palpagdo do pulso era insuficien-
te para diagnosticar FA e que a ausculta cardiaca era neces-
sdria porque a “intermissdo nos batimentos cardiacos”,
poderia manifestar-se sem o correspondente pulso®.

As antigas documentacdes gréficas de FA surgiram
com o desenvolvimento do esfigmégrafo que, adaptadoaum
poligrafo, registrava as “movimentacdes das veias”. Assim,
parece que os primeiros registros de pulsos em humanos com
FA, através desse instrumento, foram obtidos por Marey em
1863, em pacientes comestenose mitral. Vulpian,em 1874, deu
o nome de mouvement fibrillaire as caracteristicas oscila-
¢oes do ritmo de FA documentadas em caes.

Em humanos, os primeiros registros simultaneos de pul-
sos arteriais, venosos e de batimentos cardiacos sao atribui-
dos aJames Mackenzie, em 1894, que demonstrou pulso irre-
gularem casos de estenose mitral grave sem qualquer sinal de
atividade atrial, auricular paralysis, nos registros venosos.

Em 1906, Einthoven publicou o tracado eletrocardio-
grafico de um caso de pulsus inaequalis et irregularis, em
que complexos QRS com morfologia normal ocorriam irregu-
larmente, “sob interferéncia”, e ndo permitia aidentificacdo
de atividade elétrica *. Esse tragado foi obtido por meio de
um galvandmetro, desenvolvido por Einthoven, que pesa-
va270kg e utilizava 1,5km de fiacdo, o que motivou adeno-
minagdo de télécardiogramme. Em 1909, Sir Thomas Lewis’
provou que ondas eletrocardiograficas irregulares, observa-
das na didstole, ocorriam somente na presencga de “fibrila-
¢do das auriculas”.

Essas descri¢des originais embasaram o estdgio atual
de conhecimentos acerca dos aspectos clinicos e eletrocar-
diograficos que envolvem a FA e, por isso, merecem ser
enaltecidas continuamente por sua contribui¢@o pioneira.

Aspectos Epidemiologicos.
Tipos e Classificacao

AFA € a arritmia sustentada mais freqiiente na pratica

clinica, responsavel por aproximadamente um terco das hospi-
talizacdes por disttrbios do ritmo cardiaco. A prevalénciada
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FA € de 0,4% na populagdo geral; aumenta com o avanco da
idadee, a partir dos 50 anos, duplica a cada década. Em aproxi-
madamente 30% dos casos, a FA pode ocorrer na auséncia de
cardiopatia (FA solitdria), ou sem nenhuma doenga (FA idio-
patica)® Sabe-se, também, que a FA é muito mais freqiiente na
presenca de doenca do n6 sinusal (sindrome bradi-taqui),
sindrome de Wolff-Parkinson-White e de taquicardias por
reentrada nodal atrioventrentricular (AV).

Areal incidéncia de FA no Brasil ainda ndo € conheci-
da. Entretanto, estima-se que seja mais freqiiente em ho-
mens do que em mulheres, na propor¢aode 2:1.

Por outro lado, o flutter atrial € bem menos comum do
que aFA, especialmente como apresentacdo cronica. Neste
caso, quase sempre estd associado a cardiopatia estrutural
e/ou doenga pulmonar obstrutiva cronica grave. Os episo-
dios de flutter atrial agudo s@o geralmente transitorios e,
com freqiiéncia, revertem para FA ou ritmo sinusal. A forma
cronica do flutter atrial € incomum, e sua prevaléncianio é
referida porque invariavelmente € descrita em associacdo
comaFA.

As situagdes que mais freqiientemente se associam
aoflutter atrial sdo: doenca pulmonar obstrutiva cronica, e 0
poés-operatdrio (imediato e tardio) de fechamento de comu-
nicagdo interatrial e correcdo de anomalia de Ebstein.

O progndstico atual do flutter atrial € bom porque o
tratamento através da ablag@o por radiofreqiiéncia tem de-
monstrado alta eficdcia. Alguns estudos’® sugerem risco
aumentado de fendmeno tromboembdlico, semelhante ao
da FA cronica, especialmente quando o flutter atrial estd as-
sociado a cardiopatia estrutural, com disfuncdo sist6lica.
Nio se sabe, na verdade, se este risco aumentado deve-se
exclusivamente ao flutter atrial ou a coexisténcia de FA.

Os critérios classificatdrios relativos as apresenta-
¢oes da fibrilagdo e do flutter atrial sdo absolutamente dis-
tintos. Assim, serdo separadamente abordados:

Fibrilacao atrial - Durante os tltimos anos, inimeros
tipos de classificagao foram sugeridos: etioldgica (primdria
ou secunddria); cuja importancia se deve, especificamente,
as classicas apresentacdes “idiopdatica” e “reumadtica” (fig.
1); sintomatolégica (sintomética ou silenciosa); - de acordo
com aresposta ventricular (alta, adequada ou baixa); aspec-
to eletrocardiografico (fina ou grosseira); eletrofisiolégica
(Ex. Konings®tipo I, IT ¢ IIT); conforme o modo de inicio (adre-
nérgica ou vagal-dependente); de acordo com a resposta a
ablacdo por RF; e pelo padrio temporal (aguda, paroxistica
ou cronica). Esta tltima parece ser a mais adequada porque
tem implicagdes terapéuticas muito claras.

A versdo atual foi proposta por Camm (fig. 2), que ex-
cluiu o subgrupo “aguda” e estabeleceu os seguintes crité-
rios: @) FA inicial - Primeira detecgio, sintomatica ou no,
da arritmia, desde que a duracdo seja superior a 30s (forma
sustentada). Neste critério incluem-se, ainda, casos de FA
cominicio desconhecido e histéria clinica de primeiro epi-
s6dio; b) FA crénica - em que se documenta a recorréncia
da arritmia, podendo se apresentar de 3 formas distintas:
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1) paroxistica: episédios com duracio de até 7 dias. Geral-
mente sdo autolimitados e freqiientemente revertem espon-
taneamente a ritmo sinusal; 2) persistente: episddios com
duracg@o superior a 7 dias. Neste caso, a interrupcio da FA
geralmente exige cardioversdo elétrica e/ou farmacolégica. O
limite de 7 dias, embora arbitrario, define um periodono qual a
reversdo espontinea € pouco provavel e a reversio farma-
colégica raramente ocorre. E importante salientar que essa
pode ser a primeira apresentaco clinica da arritmia ou pode
ser precedida por episédios recorrentes, tornando dificil,
muitas vezes, o diagndstico diferencial com a FA inicial;
3) permanente: casos em que a arritmia estd documentada ha
algum tempo e que a cardioversao, farmacolégica ou elétrica,
€ ineficaz na reversao a ritmo sinusal. Incluem-se também,
nessa apresentacdo: I- casos de recorréncia de FA até 24h
poés-cardioversdoelétrica (CVE) otimizada; II-FAde longadu-
racdo, em que a CVE estd contra-indicada ou ndo € aceita
pelo paciente, o que alguns preferem denominar FA perma-
nente “decidida”.

Flutter atrial - A tradicional classificagdo do flutter
atrial leva em consideraco o aspecto eletrocardiogréfico
das ondas “f””. Assim, o flutter atrial € dito comum ou tipico
quando a freqiiéncia atrial média € de 300 bpm, as ondas sdo
predominantemente negativas nas derivacdes DII, DIl e
aVF e o aspecto morfolégico € de um serrilhado. O flutter

FA - CLASSIFICACAO

Etiolégica
PRIMARIA SECUNDARIA
e Idiopatica, esssencial, e Insuf. Coronariana
solitaria ou criptogénica *HAS

*Tireotoxicose

» Cardiopatia Reumatica
* Pericardite

*DPOC

* Miocardiopatias

¢ Qutras

* Familiar / genética

Fig. 1 - Classificagdo etioldgica da FA.

FA CLASSIFICACAO

PADRAO 1° EPISODIO =
TEMPORAL > INICIAL
DAFA
PAROXISTICA
RECORRENTE
CRONICA PERSISTENTE

PERMANENTE

Fig. 2 - Classificag@o conforme o padrdo temporal proposta por Camm’.
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atrial incomum ou atipico, por outro lado, geralmente apre-
senta freqiiéncia atrial mais rapida, as ondas atriais sdo me-
nos uniformes, positivas em DII, DIII e aVF e nem sempre
pode ser reconhecido ao ECG. Esta classificagdo tem mere-
cido criticas, especialmente de eletrofisiologistas, porque
os dois tipos podem ter o mesmo mecanismo eletrofisiol6-
gico: uma macro-reentrada cujo substrato anatdmico envol-
ve oistmo cavo-tricuspideo (ICT). Assim, recentemente foi
proposta uma nova classificacao para flutter atrial, que
inclui 5 apresentacdes: 1) flutter atrial tipico (ECG tipico,
comrota¢do anti-hordria pelo ICT); 2) flutter atrial tipico re-
verso (ECG atipico, comrotacao hordria pelo ICT); 3) flutter
atrial tipo “lower loop” (em torno da veia cava inferior); 4)
flutter atrial incisional (ao redor de cicatrizes, ex.: CIA opera-
da) e 5) taquicardia macrorreentrante atrial esquerda (flutter
de 4trio esquerdo). Esses trés ultimos tipos sdo ditos inco-
muns ou atipicos. Esta classifica¢@o € limitada, uma vez que
os achados clinicos e eletrocardiograficos ndo permitem
100% de acuricia diagndstica. Assim, na pratica, ainda €
mais simples classificar o flutter atrial apenas pelo aspecto
eletrocardiografico.

Bases Anatomicas e Mecanismo
Eletrofisiologico da FA

1-Patologia e remodelamento atrial

Wijffels e cols'®, em estudo experimental realizado em
coragdes de cabras, demonstraram os efeitos da indugao la-
boratorial da FA através de estimulag@o atrial rapida. Os au-
tores observaram que, quanto maior o niimero de reindu-
coes da FA, maior o tempo de durag@o da arritmia. AFA de
duragdo cada vez mais longa estd associada ao encurtamen-
to progressivo do periodo refratdrio efetivo atrial, possivel-
mente relacionado a redu¢@o dos canais de {ons célcio do
tipo L. Este fenomeno foi denominado de remodelamento
eletrofisioldgico e alguns estudos sugerem que pode ser
inibido pelo uso de bloqueadores de célcio.

Aolado desse remodelamento eletrofisioldgico, suge-
re-se que a FA seja responsdvel por remodelamento contra-
til e estrutural, os quais envolvem respectivamente modifi-
cacdes da complacéncia atrial e reducio da conexina 40
(fig.3). O substrato anatomopatolégico dessas alteracoes é
constituido por: hipertrofia das fibras musculares (achado
principal); justaposicao de tecido normal com fibras doen-
tes, o que poderia explicar a caracteristica heterogeneidade
do periodo refratario atrial; alteracdes compativeis com mio-
cardite (FAisolada), sugerindo provavel componente infla-
matdrio na patogénese da arritmia; e fibrose intersticial ex-
tensa, o que pode explicar a ocorréncia freqiiente de FA
sustentada em casos de insuficiéncia cardiaca.

Por outro lado, na auséncia de cardiopatia, niveis séri-
cos de anticorpos antimiosina de cadeias pesadas foram
detectados na FA paroxistica, sugerindo o papel de meca-
nismos auto-imunes na génese da arritmia.
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Fig. 3 - Diagrama demonstrativo dos aspectos fisiopatologicos que envolvem o remodelamento atrial (eletrofisioldgico, contritil e estrutural) da FA.

2 - Mecanismos eletrofisiologicos da FA

Duas teorias sdo aceitas, atualmente, para explicar os
mecanismos eletrofisiolgicos envolvidos na FA: a da ati-
vacdo focal e a das multiplas ondas de reentrada.

A teoria da ativacao focal surgiu com os estudos de
Scherfe cols'', que demonstraram que a aplicagao tGpicade
aconitina no 4trio originava taquicardia atrial rdpida, que
por sua vez, induzia a FA. Recentemente, Haissaguere e
cols'? demonstraram que a presencga de extensdes do tecido
endomiocérdico do étrio esquerdo nos dstios das veias
pulmonares favorece o surgimento de focos ectdpicos rapi-
dos capazes de deflagrar a FA. Também foi demonstrado
que, além das veias pulmonares, os focos ectopicos induto-
res da FA podem ser encontrados no ligamento de Mars-
hall, veias cavas e crista terminalis.

A teoria das multiplas ondas de reentrada, proposta
por Moe e cols'? sugere que varios circuitos de reentrada
atrial sdo responsdveis pela ocorréncia da FA. Os autores
observaram também que, para a sustentacdo da arritmia, €
preciso que uma drea minima de tecido atrial esteja envolvi-
da, a qual é denominada massa critica, o que explicaria a
maior ocorréncia da FA em doengas que provocam a disten-
sao ou hipertrofia do tecido atrial.

Maiores conhecimentos foram recentemente agrega-
dos através das publicagdes de Allessie e cols', que anali-
saram a seqiiéncia de ativacdo na FA com o uso de mapea-
mento de multiplos eletrodos e demonstraram que estimu-
los prematuros com bloqueio unidirecional ocorrem pela
presenca de conducdo anisotrdpica atrial ou pelas préprias
caracteristicas heterogéneas da refratariedade atrial.

Sabe-se também que as caracteristicas do circuito re-
entrante dependem dos valores do periodo refratirio e da
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velocidade de condugdo do impulso, e que o produto des-
ses valores define o comprimento de onda. Assim, a ativa-
¢ao atrial com um grande comprimento de onda pode gerar
um Unico circuito macro-reentrante (ex.: flutter atrial), en-
quanto que a presenca de comprimento de onda mais curto
favorece a ocorréncia de varios e pequenos circuitos de re-
entrada, caso tipico da FA.

Sumariamente, a analise critica dos achados de Scherf
e Moe'""'¥ sugere que as duas teorias se completam. A pre-
senca de focos ectdpicos, inicos ou multiplos, ocasiona,
em condi¢des especiais, alteracdes da refratariedade e da
velocidade de condugao do tecido atrial e favorecem a géne-
se dos circuitos reentrantes.

Investigaciao do Paciente com FA

O diagnéstico de FA € muito fécil; exige apenas a do-
cumentacio eletrocardiografica. Estd comumente associa-
daacardiopatia oro-valvar (principalmente mitral), isquémi-
ca ou hipertensiva, sobretudo na presenga de hipertrofia
ventricular esquerda.

As condicdes morbidas ndo-cardiovasculares que
mais freqiientemente se associam a FA sdo: ingestao exces-
sivade dlcool ou cafeina, hipertireoidismo, embolia pulmo-
nar e doenga pulmonar cronica. A abordagem diagndstica
da FA envolve:

1-Investigacio basal (minima)

Inclui os procedimentos minimos necessarios para o
diagnéstico.

Avaliacao clinica - Aproximadamente 60% dos casos
de FA sdo diagnosticados por meio da histéria clinica e do
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exame fisico. A anamnese dirigida, em geral, permite distin-
guir as apresentagoes clinicas, sobretudo as paroxisticas
das permanentes.

As manifestagdes clinicas sdo muito varidveis. FA
isolada, em geral, € assintomdtica, o que impossibilita a ca-
racterizacdo clinica do episédio como inicial ou cronico. Por
outro lado, situacdes graves como edema agudo dos pul-
moes podem ocorrer na presenga de estenose mitral e morte
suibita, apesar de rara, pode acometer pacientes com sindro-
me de Wolff-Parkinson-White. Os casos cronicos se carac-
terizam, na sua grande maioria, pela histdria de episodios
paroxisticos recorrentes e pela presenga de cardiopatia es-
trutural. Os achados cardiovasculares associados mais co-
muns sio: hipertensdo arterial sist€mica, valvopatias reuma-
ticas, cardiopatia isquémica e insuficiéncia cardiaca conges-
tiva. Estes, em geral, pioram a qualidade de vida e aumentam
as taxas de internagoes.

Os exames que conduzem ao diagnoéstico de FA sdo:

Eletrocardiograma de repouso (ECG)- E o exame es-
sencial para o diagndstico da FA. Pacientes com a forma
paroxistica ou persistente, freqiientemente apresentam du-
rante ritmo sinusal, a0 ECG, onda P com aspecto bimodal,
caracterizando aumento da durag@o ou amplitude da despo-
larizagdo atrial. Em alguns casos, durante ritmo de FA, dis-
tingue-se atividade atrial com variagao de forma, amplitude
e polaridade. A origem dessas atividades pode ser aregido
atrial direita (crista terminalis, adjacéncias da veia cavain-
ferior e seio coronariano), ou esquerda (veias pulmonares).
Por vezes, é possivel documentar o inicio do episddio atra-
vés da despolarizagdo precoce atrial ou da taquicardia
atrial. O ECG pode, as vezes, manifestar apenas umalinhade
base com intimeras ondas f sem qualquer atividade elétrica
normal dos atrios, caracterizando a “FA fina”. A alternancia
de ciclos ou aumento abrupto da FC durante a instalacio da
FA pode provocar complexos QRS com aberrancia de con-
ducdo. Diferentes graus de QRS aberrante e freqiiéncia car-
diacamuito elevada em pacientes jovens, sempre devem le-
vantar suspeitas de sindrome de Wolff-Parkinson-White.

Radiografia do torax - O estudo radioldgico do térax €
particularmente importante para a avaliagdo da circulacio
pulmonar e as dimensdes do 4trio esquerdo, caracterizando
aimportancia clinica das doencas valvares.

Ecocardiograma transtoracico (ETT)- E considerado
exame obrigatério na investigacdo clinica de qualquer paci-
ente com histéria de FA. E capaz de avaliar a estrutura ana-
tomica e funcional dos 4trios e septo interatrial, a anatomia e
fungao das valvas cardiacas, em particular a mitral e a funcao
sistélica do ventriculo esquerdo. A sensibilidade do ETT
para a avaliagcdo de trombos intracavitdrios em pacientes
com FA € estimada entre 33 e 72%"'>'7 exames clinico —
laboratoriais.

Essaavaliagdo éitil para a determinacao de disttirbios hi-
droeletroliticos, principalmente nos pacientes em uso cronico
de diuréticos, sendo rotineira a determinagao dos niveis dos
fons sédio, potdssio e magnésio. A avaliacdo da funcdo ti-
reoidiana deve ser sempre realizada, devido a freqiiente asso-
ciagdo, sobretudo da FA recorrente com doengas da tiredide.

Diretriz de Fibrilacdo Atrial

2 - Investigacio complementar

Inclui os procedimentos necessdrios para comple-
mentacio diagndstica em situagdes especificas.

Holter 24h - O ECG continuo de 24h pode contribuir
muito na avalia¢do dos sintomas e na documentaco do ini-
cio e término dos episddios de FA. Também permite a andli-
se da frequéncia ventricular média, que tem importancia te-
rapéutica (taquicardiomiopatia) e o diagnéstico da sindro-
me bradi-taqui.

Ecocardiograma transesofagico (ETE) - OETE tem
demonstrado muitas vantagens sobre o ETT, na avaliagdo
de pacientes com FA. A sensibilidade estimada do ETE,
para a documentacao de trombos intracavitdrios, tem sido
estimada entre 97 a 100% enquanto que a especificidade
variaentre 98 e 100%"'%%.

Eletrocardiograma de alta resolucao (ECGAR) - A
medida da durag@o total da onda P, por meio do registro do
ECGAR, apresenta importancia diagnéstica do grau de dis-
tensdo da camara atrial, com sensibilidade de 80%, especifi-
cidade de 93% e valor preditivo de 92% ..

Estudo eletrofisiolégico (EEF) - E itil no esclarecimen-
to diagnéstico de pacientes com relato de palpitagdes nao-
documentadas, podendo, ainda, afastar a presenga de ou-
tras arritmias, comprovar a presen¢a de sindrome de WPW
ou de taquicardia supraventricular, que facilmente degenera
paraFA.

Prognostico de Pacientes com FA-
Tromboembolismo e Fatores de Risco

A taxa de mortalidade em pacientes com FA esta as-
sociada a presenca de cardiopatia estrutural. Os achados
de ensaios que incluiram pacientes com insuficiéncia cardia-
ca (IC) avancada e FA revelam taxas de mortalidade contro-
versas: o estudo SOLVD?* demonstrou indice de mortalida-
de estimado em 34% nos pacientes com FA vs 24%, com rit-
mo sinusal, enquanto o estudo V-Heft® nio revelou dife-
rengas entre esses subgrupos. Por outro lado, em pacientes
com IC classe funcional I ou I, a presenca de FA ndo € de-
terminante de maior mortalidade.

O prognéstico da FA estd intimamente relacionado a
marcadores de risco, cujo reconhecimento implica na orienta-
c¢do terapéutica profildtica das complicacdes, aumentando a
sobrevida e melhorando a qualidade de vida dos pacientes.

Os eventos tromboembdlicos sdo responsaveis por
taxas de mortalidade de 50% a 100% mais elevadas em pa-
cientes com FA, em relac@o a individuos normais®.

AFA é considerada a condicio clinicaisolada de maior
riscorelativo para a ocorréncia de acidente vascular cerebral
(AVC). Comparada a outros fatores, no estudo de Framin-
gham? foi demonstrado que a ocorrénciade AVC aumenta 2
vezes na presenca de doenca aterosclerética coronariana, 3
vezes na de hipertensao arterial, 4 vezes nade IC e quase 5
vezes, na presenca de FA. A combinagao desses fatores,
assim como o avango da idade, torna esses riscos ainda
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maiores. Na faixa etariade 50 a59 anos, € de 1,5% ao ano; na
faixade 80a 89 anos, €de 23,5%.

Numa andlise multivariada, que incluiu vérios estudos
multicéntricos em portadores de FA%, foram considerados
fatores de risco preditores de AVC: idade, histéria de hiper-
tensdo arterial, diabetes e evento tromboembdlico prévio.
Pacientes com menos de 65 anos e sem esses fatores apre-
sentam incidéncia de AVC de apenas 1% / ano.

O estudo SPAF- Stroke Prevention of Atrial Fibrilla-
tion*’** demonstrou que o risco de AVC estd associado a
coexisténcia dos seguintes fatores de risco: pressdo arterial
sistélica> 160 mmHg, insuficiéncia cardiacarecente, idade
>75 anos, evento tromboembdlico prévio, fracio de encur-
tamento sist6lico do VE <25% e atrio esquerdo com didme-
tro > 2,5 cm/ m2 (£ 4,5cm). Também foram considerados
marcadores: contraste espontaneo ou trombo no atrio es-
querdo e placas aterosclerdticas complexas na aorta
tordcica, ao ECO transesofdgico. Esse exame, entretanto,
ndo tem valor preditivo pararisco de AVC estabelecido, por
falta de maiores evidéncias cientificas.

Comrelacdo ao flutter atrial, pouco se conhece sobre a
incidéncia de tromboembolismo. Seidl e cols* concluiram
que a taxa de eventos tromboembdlicos em pacientes referi-
dos para tratamento de flutter atrial € de 1,8% ao ano. A
andlise univariadarevelou que: cardiopatia isquémica, fun-
¢do ventricular esquerda deprimida, hipertensao arterial sis-
témica e diabetes mellitus sdo fatores de risco para a ocor-
rénciade flutter atrial. Entretanto, por andlise multivariada,
foi demonstrado que a hipertensao arterial sistémica € o
Unico fator independente preditor de risco de tromboembo-
lismo. Virios estudos tém demonstrado risco de 10 a 20 %
paraainstalacio de FA ap6s ablagdo com sucesso do istmo
cavo-tricuspideo para tratamento do flutter atrial. Avalian-
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do dados do Medicare, dentre 749.988 pacientes seguidos
por oito anos, Biblo e cols® demonstraram que o flutter atrial
aumenta o risco de AVCe, a concomitincia de episédios de
FA torna esse risco ainda maior.

O impacto da anticoagulag@o sobre o progndstico de
pacientes com FA e flutter atrial serd discutido adiante.

Terapéutica da FA

Aterapéutica da FA deve ser discutidalevando em con-
sideragdo o tipo de intervengdo. A terapéutica ndo-invasiva
inclui restauragd@o do ritmo sinusal, controle de freqiiéncia,
prevencdo das recorréncias e anticoagulagdo. A terapéutica
invasivadiscutird o papel da abla¢@o por cateter, do tratamen-
to cirtrgico e da estimulacdo cardiaca artificial.

1-Terapéuticanio-invasiva

Para facilitar o acompanhamento dos procedimentos
discutidos a seguir, as figuras 4, 5 e 6 incluem os diagramas
de condutas terapéuticas, conforme a apresentacado clinica
daFA.

A - Restauracio do ritmo sinusal

Durante as primeiras 12,24 e 48h de hospitalizacao, os
indices de reversdo espontinea para RS sdo respectivamen-
te estimados em: 34 a45%,55a87% e 76 a92%. Por outro
lado, nos episddios de FA com mais de 7 dias de duragdo, a
reversdo espontanea € pouco freqiiente. Os fatores clinicos
de predicao para a reversio espontinea da FA sdo a ausén-
ciade doenca cardiaca estrutural, idade < 60 anos e duracdo
do episddio inferior a 24h**3".

Controle de Frequiéncia Cardiaca

FA > 100 bpm em repouso?

sim «——

L]
Disfuncéo de VE?
FE < 40%"?

Controle adequado da FC

sim

* Controle da FC
Blog. de Ca, B-blog, Digitalicos ou
Amiodarona

* Controle da FC
Digitalicos ou Amiodarona

FC - frequiéncia cardiaca, VE - ventriculo esquerdo

* Drogas administradas IV ou VO, podendo haver associacdo de drogas caso necessario; Cautela no uso de blog. Ca e B-Blog: em
pacientes idosos; Cautela na utilizagdo destas drogas nas suspeita de Sindrome e Bradi-Taqui.

Fig. 4 - Diagrama de abordagem da terapéutica na FA cronica estdvel, considerando o controle da freqiiéncia cardiaca.
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Cardioversao

FA > 48 HORAS?

sim

|
CV com ETE

h J

Heparina (PTT 1,5-2 X vir basal)

hd

ETE

v v

S/ trombo C/ trombo

v

CV CONVENCIONAL

ACO 3 sem s (RNI 2-3)

CVE 200 - 360 J** OU CV Farmacolégica***

ACO - anticoagulagdo oral; CV - cardioversdo; CVE - cardioversdo elétrica; ETE - ecocardiograma transesofagico
** Choque Bifasico reduz em 30% a 50% a energia e o numero de tentativas

*** Drogas administradas IV ou VO, ou associagdes, se necessario; Cautela no uso de blog. Ca e B-Blog. nos idosos;
Cautela na administracdo, sob suspeita de Sindrome e Bradi-Taqui

Fig. 5 - Diagrama de abordagem da terapéutica na FA cronica estdvel, considerando a cardioversdo elétrica ou farmacolégica.

Os procedimentos terapéuticos realizados na rever-
sdo da FA para ritmo sinusal sdo:

Cardioversao farmacolégica - A cardioversao farma-
coldgica é mais eficaz na FA inicial com durag@o inferiora 7
dias ou cronica paroxistica e, apesar de ser menos eficiente
que a cardioversdo elétrica, € mais simples, principalmente
porque evita o inconveniente da anestesia geral.Os estudos
demonstram que ao final das primeiras 48h do tratamento da
FA paroxistica, as drogas antiarritmicas apresentam pouca
superioridade em relacdo ao placebo, devido ao alto indice
de reversdo espontanea. A vantagem, entretanto, € que al-
guns farmacos sdo capazes de abreviar o tempo de reversao
daFA, emrelagdo ao placebo.

Recente estudo metanalitico® avaliou 91 ensaios rando-
mizados controlados (8.563 pacientes) e demonstrou que an-
tiarritmicos de classe IA, IC e Il sdo significantivamente mais
eficazes, emrelacio ao placebo, nareversao de FA. Nao hou-
ve, entretanto, diferengas com relagao a mortalidade e nao foi
possivel analisar os efeitos adversos comparativos das dro-
gas antiarritmicas, por falta de informagdes consistentes.

Os farmacos de primeira escolha para reversao da FA

inicial ou paroxistica sdo a propafenona e a amiodarona.
Outras drogas, com menor grau de recomendacio, sdo a
quinidinae a procainamida. (tab. I). Os formacos das classes
IA e IC devem ser evitados nos pacientes com disfuncdo
ventricular e, nesses casos; a droga de escolha € a amioda-
rona, em fun¢do do satisfatério indice de reversao e segu-
ranga®***, Também para os casos de FA persistente, a droga
de escolha paraareversdo € aamiodarona. A propafenona,
a quinidina e a procainamida, sdo alternativas com menor
grau de recomendagdo. A digoxina e o sotalol ndo devem
ser utilizados (tab. I).

A importancia dos principais foirmacos na cardiover-
sdodaFA, assim como suas propriedades especificas serdo
apresentadas a seguir.

Amiodarona - O papel daamiodarona nareversao da
FA com duracio inferior a 7 dias foi avaliado por 2 metandli-
ses recentemente publicadas*?*, que demonstraram maior
eficdcia dadrogaem relacéo ao placebo. Comparada aos an-
tiarritmicos da classe IC, a amiodarona mostrou-se menos
eficaz nas primeiras 8h do inicio do tratamento, mas igualou-
se a essas drogas ao final de 24h.
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GERAL
nao
FA > 100 bpm em repouso?
¥ sim
Disfungao de VE?
FE < 40%?
]
J' nao - sim
* Controle da FC * Controle da FC
Blog. de Ca, B-blog, Digitalicos ou Amiodarona
Digitalicos ou Amiodarona |
|
* _
’ FA > 48 HORAS? 0399 4l Decisao de CV |—_SimM
‘- sim
| Iniciar ACO | =
T nao
e nao Controle da FC
— 22—
Decisao de CV ACO
4 sim
I 1
CV com ETE CV CONVENCIONAL

+

Heparina (PTT 1,5-2 X vir basal)

>

ETE

+ =

S/ trombo C/ trombo
+ v
ACO 3 sem s (RNI 2-3)

* d

CVE 200 - 360 J** OU CV Farmacoldgica***
|

o *
FA RS
!

CVE 200 - 360 J (caso nao tenha sido realizada previamente)

|
[ |
FA RS

%

Dose manutencao AA
ACO 4 sem s (RNI 2-3)

Manter ACO (RNI 2-3) + Controle de FC Considerar: CVE interna; Maze; Abl N6 AV + MP;
Abl V. Pulmonares

AA - antiarritmicos; Abl - ablagdo por cateter; ACO - anticoagulagdo oral; CV - cardioversdo; CVE - cardioversdo elétrica;
ETE - ecocardiograma transesofagico; FC - freqiiéncia cardiaca; MP - marcapasso; RS - ritmo sinusal; VE - ventriculo esquerdo

* Cautela na utilizagdo de farmacos para cardioversdo em pacientes com disfungéo de VE, idosos e Sindrome Bradi-Taqui

** Choque Bifasico reduz em 30% a 50% a energia € o numero de tentativas

*** Drogas administradas IV ou VO, ou associacdes, se necessario; Cautela no uso de blog. Ca e B-Blog. nos idosos;

Cautela na administragdo, sob suspeita de Sindrome Bradi-Taqui

Fig. 6 - Cronograma de abordagem diagnéstica e terapéutica da FA cronica estavel.
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Tabela I - Recomendacdes de firmacos para a cardioversiao quimica de
FA, considerando sua duracio
Duracdo da FA < 7 dias > 7 dias
Farmaco Via administragido Recomendagio Recomendagio
N. Evidéncia N. Evidéncia
Propafenona VO, IV I-A IIb-B
Amiodarona I\% I-A I-A
VO IIb-B Ila-B
Quinidina VO 1Ib-B 1Ib-B
Procainamida v IIb-C IIb-C
Sotalol VO,V I-A II-A
Digoxina VO,V - A 1r-c
Antiarritmico do VO,V II-C II-C
grupo I na
presenca de FA

A viade administragiio mais usual da amiodarona, nare-
versao de FA, € a intravenosa. Recomenda-se uma infusao
inicialde5 a7 mg/kgem 30a60mine,emseguida, 1,2a 1,8 g/
dia em infusdo continua até o total de 10g. Por via oral, sob
monitorizacdo em ambiente hospitalar, deve-se utilizar entre
1,2e 1,8 g/dia, até o total de 10g e, sob administragdo ambula-
torial, adose recomendada é de 600 a 800 mg/dia, até atingir
10g. A utilizagdio da amiodarona em administracdo de ataque
(dnica), mostrou eficicia apenas na dose de 30 mg/kg.

Os efeitos adversos imediatos da amiodarona mais co-
muns sdo: bradicardia, hipotensao, disttrbio visual, ndu-
seas, constipagdo intestinal e flebite (administragao I'V).

Diversos estudos demonstraram que a amiodarona
também € uma droga segura quando administrada em pa-
cientes com cardiopatia estrutural e disfunc¢ao ventricular
importante.

Propafenona - A propafenona € muito eficaz narever-
sdo de FAinicial ou paroxistica tanto por via oral (450 ou 600
mg) quanto por I'V (2mg/Kg), mas tem eficdcia reduzida nos
casos de FA persistente. Achados documentados, recente-
mente, através de uma metanalise® e um estudo de revisao’'.
Esses estudos indicaram ainda que a propafenona deve ser
utilizada apenas em pacientes sem cardiopatia estrutural e
que ndo é recomendavel nas seguintes situacdes: idade >80
anos, IC classe funcional (NYHA) > I, fracdo de ejecdo de VE
<40%, pressao arterial sistélica< 95 mmHg, FA comresposta
ventricular espontanea < 70 bpm, duracdo do QRS > 0,11s,
evidéncias de BAV avangado, disfun¢@o do né sinusal, hipo-
calemia e associag@io com outros antiarritmicos®'.

A taxa de efeitos adversos da propafenona € baixa, a
saber: transformacado da FA em flutter atrial com condugao
atrioventricular 1:1 mal tolerada (risco grave - 0,3%); hipo-
tensao arterial transitéria (2,5%), bradiarritmias transitdrias
(1%), 6bito (0,1%) e flutter atrial com conducdo AV >2:1.
(4,5,17,28-41).

Quinidina - A quinidina é um fairmaco comprovada-
mente eficaz nareversdo da FA eritmo sinusal. Alguns estu-
dos demonstraram que sua eficdcia € semelhante a da amio-
darona e superior a da propafenona na FA cronica persis-
tente e sotalol. Particularmente nareversao da FAinicial ou
paroxistica, a eficdcia da quinidina € inferior a da propafe-
nona oral. Seu uso, entretanto, tem sido desestimulado pelo

Diretriz de Fibrilacdo Atrial

risco de pré-arritmia (forsades de pointes), que geralmente
ocorre na primeira semana pds-inicio da administracio e em
pacientes com cardiopatia estrutural.

Procainamida - Poucos estudos testaram a eficacia da
procainamida na reversdo da FA e seus achados nio foram
convincentes no sentido de recomendar sua administragdo
rotineira.

Sotalol - Uma revisao sistemdtica®® de estudos que
testaram o uso do sotalol na reversdao da FA ndo demons-
trou eficacia superior ao placebo e a quinidina. O indice de
reversdo para RS variou de 4% a 49% e, portanto, nao ha
evidéncias cientificas para recomendar sua administragao.

Cardioversao elétrica (CVE) - E considerado o método
de escolhanareversao de FA pararitmo sinusal nos idosos e/
ou nas seguintes situacdes especificas: instabilidade
hemodinamica, disfun¢do ventricular grave e FA de longa
durac@o. Isto porque, além de ser mais eficiente que a cardio-
versao quimica, nessas situagdes a administra¢do de farma-
cos paraareversdo aritmo sinusal € acompanhada de maiores
riscos de complicagdes. O sucesso da CVE parareversio de
FA € estimado entre 70% e 90% e depende das caracteristicas
clinicas das casuisticas, assim como dos critérios de sucesso
terapéutico estabelecidos em cada estudo®.

Virios fatores, como a cardiopatia de base, idade, dura-
¢do daFA, conformacao toricica, entre outros, podem inter-
ferir no sucesso do procedimento. Em andlise multivariada,
os unicos fatores independentes de predi¢cdo de sucesso
foram a presenca de flutter atrial, o tempo de duragdo da FA
e pacientes jovens. Preditores independentes de insucesso
foram 4trio esquerdo aumentado, presenca de cardiopatia
estrutural e cardiomegalia®’.

A CVE pode ser realizada por meio de choque externo
(CVE transtordcica) ou interno (CVE interna), com o pacien-
te em jejum e sob anestesia geral. O choque deve ser sincro-
nizado com o QRS, para evitar a ocorréncia de fibrilacdo
ventricular. A energia inicial preconizada para reversao da
FA€de 200J (no flutter atrial, recomenda-se iniciar com 50J).
Caso ndo se obtenha sucesso, a energia deve ser aumenta-
dade 100em 100J até atingir 360J.

Estudos recentes demonstraram que a taxa de suces-
sodereversao pararitmo sinusal, na CVE transtoracica, € in-
fluenciada pelos seguintes fatores: 1) posicionamento ante-
ro-posterior das pds do cardioversor sobre o torax, superior
ao o antero-lateral; 2) choque de onda bifésica, superior ao
de onda monofisica, exigindo menor nimero de tentativas e
da quantidade de energia; 3) administracdo de antiarritmi-
cos, como amiodarona e propafenona, prévia ao procedi-
mento, que também reduz as taxas de recorréncias precoces
pds-CVE.

A CVEinterna é opcao eficaz, com taxas de sucesso pro-
ximos a 100%, em pacientes refratarios 8 CVE externa. En-
tretanto, trata-se de procedimento invasivo e complexo, que
exige treinamento especifico e, portanto, pouco indicado.

Recomendacdes para CVE efarmacolégica da FA.

Classe I - 1) CVE imediata nos casos de FA com alta
resposta ventricular, associados a IAM e angina ou com

11



Diretriz de Fibrilacdo Atrial

instabilidade hemodindmica importante (edema agudo de
pulmao, choque, IC descompensada, hipotensio grave),
que ndo respondam prontamente a manobras farmacol6gi-
cas (NE=D); 2) CVE em pacientes com FA sem instabilidade
hemodindmica, porém altamente sintométicos (NE=C).

Classe Il a - 1) Cardioversao, elétrica ou farmacologi-
ca, para abreviar a restauracio do ritmo sinusal em pacien-
tes com primeiro episédio de FA (NE=C); 2) CVE em pacien-
tes com FA persistente, com poucas chances de recorréncia
(NE=C); 3) CVErepetidas, em pacientes com FArecorrente
que ndo tenham recebido antiarritmicos apds cardioversao
com sucesso. (NE=C); 4) cardioversao farmacoldgica ambu-
latorial com administra¢do de amiodarona ou propafenona,
para reversdo de FA paroxistica ou persistente, quando
houver seguranca para utiliza¢do da droga (NE=C).

Classe IIb - Cardioversao quimica em pacientes com
FA persistente, com pouca possibilidade de recorréncia.
(NE=O).

ClasseIII - 1) CVE em pacientes com alternancia de rit-
mo sinusal e FA em curtos periodos de tempo. (NE=C); 2)
CVE em pacientes com recorréncia precoce da FA pds-re-
versdo para ritmo sinusal, apesar de terapéutica adequada
para prevencgdo de recorréncia. (NE=C).

Anticoagulacio pararestauracao doritmosinusal - A
ocorréncia de tromboembolismo em pacientes com FA sub-
metidos a cardioversao, sem anticoagulacdo prévia, € esti-
madaentre 1% a7%%*. As taxas se reduzem a menos de 1%
sob anticoagula¢do, com RNIentre 2 e 3, durante 3 semanas
pré-cardioversdo e 4 semanas apds, uma vez que oS meca-
nismos trombogénicos pré e pds-cardioversao da FA sdo
distintos. Apds 48h em FA, a estase sanguinea intra-atrial,
conseqiiente a auséncia de contragdo efetiva, favorece a
formacio de trombos. Nesse caso a anticoagulacdo oral,
antes do procedimento, por 3 semanas, com RNIentre 2 e 3,
estabiliza o trombo na cavidade e impede a formagdo de
novos trombos. Por outro lado, a prépria cardioversao (far-
macoldgica ou elétrica) provoca “atordoamento” atrial por 4
semanas e conseqiientemente estase atrial, responsdvel
por formacao de novos trombos. Daf a necessidade de se
manter, sempre, a anticoagulacido (RNIentre 2 e 3)durante
esse periodo pés-cardioversado, independente do resultado
do ECO transesofégico, e do tipo de cardioversao.

A duragdo da anticoagulagdo pré-cardioversio entre-
tanto, pode ser abreviada, na auséncia de trombo intracavi-
tario, ao ECO transesofagico. Isto porque foi comprovado
que a heparinizagdo plena, até atingir TTPA 2 vezes o basal,
em geral obtido em menos de 24h, permite a imediata cardio-
versao®. A anticoagulacio oral por 4 semanas deve sempre
sermantida,com RNIentre 2 e 3.

Na cardioversdo do flutter atrial, deve-se seguir as
mesmas recomendagdes para a FA, pois, apesar do menor
risco de tromboembolismo, fatores trombogénicos seme-
lhantes aos da FA e a ocorréncia de fendmenos tromboem-
bélicos pés cardioversao tém sido descritos®.

As discussdes acima deixam claro que a indicacio de
anticoagulacdo na FA de dura¢do superior a 48h estd bem
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estabelecida. Entretanto, nos casos de FA estdveis com
menos de 48h de duracio, a necessidade de anticoagulacio
para cardioversdo ainda ndo estd bem estudada e a decisdo
deve serindividualizada, conforme a presenca de fatores de
risco para tromboembolismo. Quando o quadro for de alto
risco, recomenda-se a administracdo préviade heparinae, se
necessdria, aintrodu¢do do anticoagulante oral, no momen-
to da cardioversdo. Nos casos de FA com instabilidade he-
modinamica, IAM ou angina de peito, recomenda-se a hepa-
rinizagdo imediata e posterior avaliacdo da necessidade de
manutencio do anticoagulante oral.

Recomendagdes para prevengao de tromboembolismo
em pacientes com FA submetidos a cardioversao.

Classe I - 1) Introducio de anticoagulagdo, indepen-
dente do método de cardioversio, elétrico ou farmacoldgico
(NE=B);2) anticoagula¢ao oral por 4 semanas, com RNI en-
tre 2 e 3, pré-cardioversio de FA com duragio superior a48h
ou desconhecida. (NE=B); 3) dispensa de anticoagulagdo
oral préviaem casos de CVE por FA de inicio recente, asso-
ciada alAM e angina ou com instabilidade hemodinamica
(choque ou edema agudo de pulméo), com introdugao ime-
diata de heparinaIV em bolus, seguida da infusao continua
com ajuste da dose, até atingir valor de 2 vezes o TTPA
basal. (NE=C). Concomitantemente, anticoagulacio oral,
com RNI entre 2 e 3, por 4 semanas pos-cardioversao
(NE=C). A heparina de baixo peso molecular tem valor incer-
to (NE=C); 4) realizacdo de ECO transesofdgico, como alter-
nativa a anticoagulacio pré-cardioversio. Conforme resul-
tado, considerar:

Auséncia de trombos - usar heparinaIV em bolus, segui-
dadeinfusdo continua com ajuste da dose até atingir valor de
2 vezes 0 TTPAbasal (NE=B). Em seguida, iniciar anticoagu-
lacdo oral por 4 semanas, suspendendo infusdo de heparina
apenas ao atingir RNIentre 2 e 3 (NE=B). Heparina de baixo
pesomolecular ndo € alternativa duvidosa (NE=B).

Presenca de trombos - anticoagulagdo oral, com RNI
entre 2 e 3, por 3 a 4 semanas pré-cardioversao(NE=B);
5) anticoagulacdo de pacientes com flutter atrial deve obe-
decer aos mesmos critérios estabelecidos para pacientes
comFA (NE=C). Classe IIb - 1) realizacdo de ECO transeso-
fagico para cardioversao de FA com duracdo inferiora48 h
(NE=C); 2) anticoagulagdo em FA com duragio inferior a
48h (NE=C). Classe III - Cardioversao farmacoldgica ou elé-
trica, em pacientes com FA estdvel e com duragdo superior a
48 h, sem anticoagulagdo prévia (NE=B).

B - Manutencio do ritmo sinusal pés-cardioversao da FA
(Prevencao das recorréncias)

O ritmo sinusal pés-reversao da FA pode ser mantido
com o uso de fairmacos que provocam prolongamento da
duragdo do periodo refratdrio efetivo ou aumento do limiar
de FA*.

O tempo de instalacdo da FA € um fator importante a
ser considerado no comportamento clinico de pacientes
pés-reversao a ritmo sinusal. Assim, nos casos em que a
duragdo da FA € superior a 1 ano, a probabilidade de recor-
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réncia € muito maior que nos pacientes em que o tempo de
instalacdo da FA € inferior a 3 meses. Esse comportamento
sugere que o prolongamento da duragdo da arritmia incre-
menta as chances de modifica¢des anatdmicas atriais, favo-
recendo o substrato eletrofisiolégico da FA. Tecidos de
atrios dilatados, que apresentam padrdes do tipo resposta
lenta (baixa amplitude do potencial de a¢@o), sofrem mais
efeitos do verapamil do que dos farmacos do grupo I, parti-
cularmente a procainamida. Estes achados indicam que as
caracteristicas do potencial de agdo do midcito atrial repre-
sentam fator importante de influéncia na resposta ao trata-
mento antiarritmico daFA.

A presenca de cardiopatia aumenta a probabilidade de
recorréncias da FA pés-reversio e, embora as dimensdes
isoladas do AE ndo representem fator de influéncia, seu au-
mento progressivo também incrementa a chance de recor-
réncias. Por isso, a prevencao deve sempre incluir o trata-
mento da cardiopatia de base.

De maneira geral, amaioria dos medicamentos falhana
prevengdo das recorréncias em pacientes com FA cronica
com duracao superior a um ano, mas, certamente, a taxade
recorréncias € maior quando nenhum antiarritmico € admi-
nistrado pds-reversdo aritmo sinusal. O sucesso terapéuti-
co deve ser determinado pela redugdo da taxa de recorrén-
cias e ndo pela aboli¢do das crises. Para assegurar a manu-
tengdo do ritmo sinusal, os antiarritmicos devem ser admi-
nistrados na dose terapéutica maxima tolerada. A indicacdo
desses farmacos deve obedecer a rigorosos critérios clini-
cos, levando em consideragao os riscos dos efeitos adver-
s0s, sobretudo na presenca de disfun¢@o ventricular, isque-
mia miocdrdica, intervalo QT longo e arritmia ventricular
complexa (tab. IT).

No caso daFAinicial sem qualquer fator desencadean-
te identificado, ndo hé necessidade de medicagdo a longo
prazo. Em pacientes sem fatores de risco, o uso do antiarrit-
mico pode estar indicado no minimo, por 30 dias. A determi-
nagao deste periodo € empirica, mas corresponde ao tempo

Tabela II - Caracteristicas dos farmacos utilizados para manutencio
do ritmo sinusal pés-cardioversdao da FA

Farmaco Dose didria Efeitos adversos potenciais

Amiodarona 100-400 mg Fotossensibilidade, toxicidade
pulmonar, polineuropatia,
bradicardia, toxicidade hepdtica,

disfungdo ireoideana

Disopiramida 400-750 mg Torsades de pointes, glaucoma,

retenc¢do urindria, boca seca

Propafenona 450-900 mg Taquicardia ventricular,
insuficiéncia cardfaca,
facilitacao da condug¢@o nodal

(reversao a flutter atrial)

Sotalol 240-320 mg Torsades de pointes, insuficiéncia
cardiaca, bradicardia,
exacerbacdo de DPOC
Quinidina 600-800 mg Torsades de pointes, distirbio
gastrointestinal, aceleragcdo da

condugio nodal

Diretriz de Fibrilacdo Atrial

de maiores taxas de recorréncias. Na presenca de sincope,
edema agudo de pulmao, estenose mitral, insuficiéncia car-
diaca, extra-sistololia atrial freqiiente e outros, deve-se admi-
nistrar antiarritmicos alongo prazo. Os firmacos mais utiliza-
dos sdo propafenona, sotalol, disopiramida, quinidina ou
amiodarona.

A propafenona, tinico farmaco do grupo IC disponivel
no Brasil, deve ser evitado em pacientes com disfun¢@o ven-
tricular ou insuficéncia cardiaca. Sua eficdcia € dose-depen-
dente; compardvel a do sotalol e a disopiramida, porém su-
perior a quinidina.

O uso da quinidina estd associado ao maior risco de
efeitos adversos, sobretudo pré-arritmia. Estudo metanali-
tico demonstrou que,embora seja mais eficaz que o placebo,
amortalidade dos pacientes em uso de quinidina € significa-
tivamente maior (2,9% vs 0,8%)*. A eficicia da quinidina na
presenca de recorréncia de FA parece ser inferior ao da pro-
pafenona, mas similar ao sotalol.

A disopiramida € um firmaco eficaz para prevencdo de
recorréncias tanto quanto a propafenona. Seu uso € limitado
pelos efeitos colaterais e estd contra-indicada em pacientes
com insuficiéncia cardiaca ou hipertrofia prostética.

O sotalol € eficaz e seguro para a prevengao de recor-
réncias de FA, nas doses de 80 a 160 mg, duas vezes ao dia: E
tao eficaz quanto a propafenona na manuten¢ao do ritmo si-
nusal, e também deve ser evitado em pacientes com insufi-
ciéncia cardiaca e insuficiénciarenal.

A amiodarona parece ser o agente antiarritmico mais
eficaz para prevencio de recorréncias de FA. Aavaliacido de
um subgrupo de casos do estudo CTAF#, distribuiu aleato-
riamente 403 pacientes para comparar a eficicia da amioda-
rona (grupo I) e propafenona ou sotalol (grupo II), na manu-
tencdo do ritmo sinusal. Apés seguimento médio de 16 me-
ses, aamiodarona foi superior aos outros agentes, demons-
trando recorréncia de 35% no grupo I vs 63% no grupoI1.

O estudo de Gold e cols*.incluiu 68 pacientes com FA
persistente ou paroxistica e demonstrou, em seguimento
médio de 21 meses, eficacia de até 79% da amiodarona na
prevencio de recorréncias. O menor indice de sucesso
(57%) foi observado em pacientes com FA com duracio su-
periora l ano.

Entretanto, o uso cronico da amiodarona esta associa-
do aos efeitos adversos, que estdo estimados em até 35%
dos casos, e obrigam a suspensio em até 10%. Por isso, a
amiodarona deve ser reservada aos casos de falha de outros
antiarritmicos.

O digital estd associado ao aumento do risco de recor-
réncias de FA, devido ao seu efeito colinérgico, reducio da
duragdo do periodo refratdrio efetivo atrial e, conseqiiente-
mente, do comprimento de onda do impulso atrial.

O verapamil e o diltiazem diminuem o actimulo de cal-
ciointracelular, fator importante na genése do remodelamen-
to eletrofisioldgico atrial, que tende a perpetuar a FA. Estu-
dos clinicos® recentes tém superado os resultados de estu-
dos experimentais, sugerindo que verapamil e diltiazem de-
vam ser cada vez mais incorporados ao esquema de preven-
¢do das recorréncias de FA.
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Astabelas [T e I'V incluem os efeitos adversos e os ti-
pos de pré-arritmias que envolvem todos os formacos acima
referidos.

Recomendacdes paramanutencao do ritmo sinusal
Classe I - 1) terapéutica farmacoldgica para manuten-
¢do doritmo sinusal de pacientes muito sintométicos, con-
siderando essencialmente a seguranca proporcionada pelo
farmaco (NE=B); 2) terap€utica dos precipitantes e reversi-
veis antes de iniciar o tratamento antiarritmico (NE=C).
Classe Il a- 1) terapéutica farmacoldgica para manu-
ten¢do do ritmo sinusal para prevenir taquicardiomiopatia
relacionadaa FA (NE=C);2) terapéutica antiarritmica, acom-
panhada de episdédios raros e bem tolerados de FA, ndo indi-

Tabela III - Fatores que predispdem a pré-arritmia ventricular pelos
farmacos antiarritmicos

Farmacos dos grupos IA e III Farmacos do grupo IC

Intervalo QT longo (QTc>460 ms)
Sindrome do QT longo

Doenga cardiaca estrutural
Diminuicdo fungio ventricular®
Hipocalemia/hipomagnesemia

QRS largo (> 120 ms)

Histéria de taquicardia ventricular
Doenga cardiaca estrutural
Diminuic@o fungio ventricular*

Sexo feminino
Disfungdo renal* Resposta ventricular rapida
Bradicardia*® 1. Durante esforco

Doenga sinusal induzida por
droga ou bloqueio AV
Reversdo quimica de FA
Ectopia ventricular causando
ciclos curto-longo
Aumento rapido da dose
Altas doses (sotalol);
actimulo de farmacos*

2. Durante conduc@o AV réapida

Aumento rdpido da dose
Altas doses (sotalol);
acumulo de farmacos*
Associacdo de farmacos*
1. Inotrépicos negativos

Associacdo de farmacos*

Diuréticos

Outros agentes que prolongam QT

Farmacos ndo antiarritmicos

Histéria de pré-arritmia Excessivo alargamento
do QRS (> 150%)

Ap6s inicio de um farmaco

Prolongamento excessivo do QT

*Algumas destas condi¢des podem surgir apés inicio do tratamento antiarritmico.

Tabela IV - Tipos de pré-arritmia e farmacos utilizados a pés-
cardioversao da FA ou flutter atrial ao ritmo sinusal

Pré-arritmia ventricular Farmaco (grupo)

Torsades de pointes TAelll
TV sustendada monomérfica IC
TV polimérfica sustentada/FV TIA,ICelll

Pré-arritmia atrial Farmaco (grupo)

Provocagdo de recorréncias TIA,ICelll
Conversao da FA em flutter atrial 1IC
Aumento do limiar de desfibrilacao IC

Alteracoes da condugio ou da formagdo do impulso Farmaco (grupo)

Aceleragdo da freqiiéncia ventricular durante FA TIAelC

Aceleragio da cundugdo em via acessoria Digital, verapamil
ou diltiazem

Disfuncdo sinusal, bloqueio atrioventricular Praticamente todos
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cam, necessariamente, insucesso terapéutico (NE=C); 3) te-
rapéutica farmacolégica ambulatorial pode ser realizadaem
pacientes selecionados (NE=C).

Classe I1 b - 1) terapéutica farmacoldgica para manter
ritmo sinusal em pacientes assintomaticos, para prevencao
doremodelamento atrial (NE=C); 2) terapéutica farmacolgi-
ca para manuteng¢do do ritmo sinusal, para preven¢ao de
tromboembolismo ou IC em pacientes selecionados (NE=C);
3) terapéutica farmacoldgica combinada de antiarritmicos
para manuteng¢do de ritmo sinusal, em casos de falha da mo-
noterapia (NE=C); 4) associacdo de antagonista de cdlcio ao
antiarritmico, parareduzir risco de recorréncia e impedir remo-
delamento eletrofisiolégico atrial (NE=B); 5) terapéutica far-
macolégica por 30 dias, para manutengao do ritmo sinusal
apOs primeiro episédio sintomdtico de FA; (NE=D); 6) Tera-
péutica farmacoldgica cronica, apds o primeiro episodio de
FA revertida a ritmo sinusal, em pacientes com alto risco de
recorréncias, tais como estenose mitral, hipertireoidismo,
miocardiopatia e hipertensdo arterial (NE=D).

Classe I1I - 1) terapéutica farmacoldgica, para manu-
tencdo de ritmo sinusal em pacientes com predisposi¢do
especificaa pro-arritmia (NE=A); 2) terapéutica farmacol6-
gica para manuteng¢do do ritmo sinusal em pacientes com
doenga sinusal ou do nédulo atrioventricular, na auséncia
de marcapasso definitivo (NE=C); 3) terapéutica com antiar-
ritmicoantiarritmico de classe I, para manter ritmo sinusal em
pacientes com disfuncdo ventricular ou infarto prévio.

C- Controle dafreqiiéncia cardiacana FA e no flutter atrial

De um modo geral, a estratégia de controle da freqiién-
cia cardiaca em pacientes com FA deve ser sempre con-
siderada, porque vdrios estudos demonstraram que, inde-
pendente da sintomatologia, a tendéncia ao desenvolvi-
mento da taquicardiomiopatia € considerdvel. Entretanto,
sua indicacdo € imperiosa quando a cardioversao (elétrica
ou farmacolégica) ndo € bem sucedida ou € contra-indicada.
A opgao por controle da freqiiéncia pode também ocorrer
por decisdo médica, considerando-se as caracteristicas cli-
nicas de cada caso. Nesse sentido, para pacientes com mais
de 60 anos, as evidéncias cientificas atuais sdo de que as es-
tratégias de controle de freqii€ncia ou reversio para ritmo
sinusal, em seguimento a longo prazo, nao diferem com rela-
¢do as taxas de eventos clinicos.

Para o controle da FC, deve-se utilizar farmacos com
acdes especificas sobre o NAV, como betabloqueador e ini-
bidor dos canais de célcio (verapamil e diltiazem), bem como
digitalicos e amiodarona, levando sempre em consideracio
apresenca ou ndo de ICC. E importante ressaltar que, em pa-
cientes com sindrome de WPW que desenvolvem FA,
quando a cardioversao ndo € possivel ou estd indisponivel,
deve-se utilizar firmacos com agao depressora especificas
sobre a condu¢do da via andmala, como propafenona, amio-
darona ou procainamida. Devido a gravidade desta situa-
¢do, deve-se preferir adminstrar essas drogas por via intra-
venosa. Nesses casos, estd contra-indicado o uso de de-
pressores da condug@o AV como adenosina, betabloquea-
dores, inibidores dos canais de célcio e digitalicos.
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Nos casos de refratariedade ao uso de drogas para
controle da FA, estd indicada a modificag@o ou ablagao por
cateter do NAV com radiofreqiiéncia, seguida de implante
de marcapasso definitivo*.

Asrecomendacdes para o uso de firmacos no contro-
le da FA, conforme a apresentacio clinica, encontram-se
nastabelasV, VIe VIL

D - Anticoagulaciona FA

De ummodo geral, as evidéncias atuais sdo de que o tra-
tamento anticoagulante em pacientes com FA, independente
da apresentagdo clinica, reduzem em cerca de 65% a 80% a
incidéncia de AVC (tab. VIII) Os principais estudos a esse
respeito*’* demonstraram especificamente que: 1) o risco
anual de AVC € de 4,5 % nos grupos controles (placebo) e de
1,4% nos grupos com warfarin; 2) warfarin reduz em 84% o
risco de AVC nas mulheres e em 60% nos homens; o acido
acetil salicilico (AAS), nadose de 325 mg/dia, reduzem 44 %
nos pacientes comidade < 75 anos; 3) warfarinreduzem 33%
amortalidade total (P=0,01) e em 48% os eventos combinados
AVC,emboliasistémicae 6bitos (P<0,001), sendoque 0 AAS,
nadose de 75 mg, ndo demonstra diferencas; 4) orisco anual

Tabela V - Recomendacdes para uso de firmacos, por via intravenosa,
para controle da freqiiéncia cardiaca na FA paroxistica, conforme a
presenca ou nao de ICC

FA paroxistica ComICC Sem ICC

Farmaco Classe  NE Classe NE
Betabloqueadores IIb B I B
Bloqueadores dos canais de Ca** 1Ib C I B
Digitalicos I B IIb B
Amiodarona JIE] C 1Ib C

Tabela VI - Recomendacdes para uso de farmacos por via intravenosa,
em carater de excepcionalidade, para controle da freqiiéncia cardiaca
na FA paroxistica em pacientes com sindrome de pré-excitacio

FA paroxistica + pré-excita¢do Classe NE
Propafenona Ia C
Amiodarona JIE} C
Procainamida ITa C
Beta-bloqueadores il C
Bloqueadores dos canais de Ca** 11 C
Digitdlicos il C
Adenosina I C

Tabela VII - Recomendacdes para uso de farmacos por via intravenosa
para controle da freqiiéncia cardiaca na FA permanente,conforme a

presenca de ICC
FA permanente ComICC Sem ICC
Farmaco Classe  NE Classe ~ NE
Betabloqueadores Ila C I B
Bloqueadores dos canais de Ca** 1Ib C I B
Digitalicos I B I B
Amiodarona JIE] C 1Ib C
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de hemorragias maiores € de 1,0% para o grupo controle, 1,0%
parao AAS e 1,3% parao warfarin.

A prevencdo antitrombdtica primdria em pacientes
com FA ndo-valvar foi avaliada no estudo metanalitico de
Hart e cols*, que reuniu os 6 principais ensaios randomiza-
dos, comparando warfarin com o placebo. A redugdo de ris-
co de AVC foi de 68 %, mas provocou aumento da taxa de
quadros hemorragicos (fig. 7).

Comrelacdo aos pacientes com FAe AVC prévio (pre-
venc¢do secunddria), o estudo European Atrial Fibrilla-
tion Trial®® comparando o uso de AAS (330 mg/ dia), place-
bo e warfarin, demonstrou que: 1) a taxa anual de eventos €
de 8% no grupo warfarin versus 17% do grupo placebo; 2)
areducdo de risco de eventos embdlicos no grupo warfa-
rin versus AAS € de 40%; 3) aredugao de risco de AVCiso-
lado no grupo warfarin versus placebo € de 33%.

E importante destacar que a idade média da casuistica
desses estudos foi 69 anos. Os pacientes muito idosos fo-
ram excluidos devido ao risco maior de hemorragias.

Tabela VIII - Principais ensaios sobre prevencio primaria de eventos
tromboembolicos na FA
Estudo  Droga Tratamento Redugio de Redugio da
riscode AVCem  prevaléncia entre
relagdo ao grupo os dois grupos
controle (%) (% ao Ano)
Afasak  Aspirina 75 mg/dia Sem Redugio
Significativa
Warfarin INR2,8-4.2 64 2,0x5,5
Spaf Aspirina 325 mg/dia 42 3,6x6,3
Warfarin INR2,0-3,5 67 23x74
Cafa Warfarin INR 2,0a3,0 37 3,5x5.2
Spinaf  Warfarin INR 1,4a22,8 78 09x4,3
Warfarin INR 2,0a4,5 50
SpafIl  Aspirina 325 mg/dia
1 t
1 ]
]
AFASAK | l—é—l H '
i i
SPAF —et— H
1 t
BAATAF  —6———
1 ]
CAFA — : !
1 v
SPINAF I—eﬂ:—l E
1 '
1 ]
EAFT |_e"_|: E p<0,001
TODOS (6) Fo— :
100% 50% 0 -50% -100%
|
< 1 >
warfarinmelhor placebo melhor
AFASAK - Atrial Fibrillation, Aspirin, and Anticoagulant Therapy Study’.
BAATAF - Boston Area Anticoagulant Trial for Atrial Fibrillation®™.
CAFA - Canadian Atrial Fibrillation Anticoagulation®”.
SPAF - Stroke Prevention in Atrial Fibrillation Study?’.
SPINAF - Stroke Prevention in Nonrheumatic Atrial Fibrillation Study®’.
EAFT - European Atrial Fibrillation Tria*.

Fig. 7-Prevencdo primdria de AVC em pacientes com FA ndo-valvar. Metandlise dos
principais estudos randomizados, comparando warfarin e placebo (modificado de
Hart RG e cols,; Ann Intern Med 1999; 131:492-501).
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O estudo SPAF 11?3, entretanto, fixou-se especifica-
mente na populagdo >de 75 anos, comparando AAS e war-
farin. A incidéncia de eventos hemorrdgicos maiores foi de
4,2% com warfarin (RNI médio 2,6) vs 1,6% com AAS
(P=0,02). Por outro lado, nessa faixa etaria, valores de
RNI<2,0 reduzem a taxa de eventos hemorragicos, mas ndo
sdo eficazes na prevencio de eventos embdlicos’' e por
issorecomenda-se que pacientes sem contra-indicacio para
anticoagulante oral devam manter RNIentre 2,0e2,5.

Esquemas terapéuticos, isolados ou combinados com
baixas doses de warfarin ndo demonstraram eficdcia. O es-
tudo SPAF III*?, comparando warfarin, ajustado para RNI
entre 2.0 e 3.0, com: AAS (300 mg/dia) isolado, warfarin
(1,25 mg) isolado e warfarin (1,25 mg) + AAS (300 mg/dia),
observou as respectivas taxas anuais de eventos emboli-
c0s:2,8%;3.6%;5,8% e7,2%, A interrupcao da terapéutica
e o RNI abaixo de 2,0 associaram-se a maior incidéncia de
eventos embdlicos. Hylek e cols.> também observaram que
aincidéncia de infarto cerebral aumenta com RNI abaixo de
2,0. Esses achados permitiram concluir, definitivamente,
que, para obter o melhor resultado da anticoagulacdo, deve-
se manter o RNIentre 2,0e 3,0.

Pacientes com FA paroxistica parecem estar sob o
mesmo risco de eventos tromboembdlicos que formas per-
sistentes. A andlise de subgrupos do SPAF>* comparou a
incidénciade AVC em 460 pacientes com FA intermitente vs
1552 com FA persistente, tratados com AAS (325 mg) e foi
observadaincidéncia anual de eventos semelhante (3,2% x
3,3%).NaFA paroxistica, aincidéncia de AVC foide 7,8% ao
ano, na presenca de pelo menos 1 dos seguintes fatores de
risco independentes: idade avangada (RR=2,1 por década,
P<0,001), hipertensao (RR=3.,4, P=0,003) e AVC prévio
(RR=4,1,P=0,01). Esses achados foram semelhantes aos de
pacientes com FA persistente, considerando-se os mes-
mos fatores de risco, e por isso, recomendando que os es-
quemas de anticoagulacio fossem idénticos.

E importante destacar também que a manutenco da
anticoagulacdo, sobretudo em pacientes com fatores de ris-
co associados, deve ser feita por tempo indefinido, inde-
pendentemente da escolha da estratégia. Isto por que o es-
tudo AFFIRM?>, que comparou as estratégias terapéuticas
de controle do ritmo vs o controle da freqiiéncia cardiacaem
pacientes idosos (m=69a), demonstrou que, em ambos 0s
grupos, a maioria dos eventos embdlicos ocorre por inter-
rupcdo do warfarin ou na presenca de RNI abaixo da faixa
terapéutica. Ademais, mesmo no grupo de pacientes consi-
derado sob controle de ritmo, ocorreram episédios assinto-
maticos de FA paroxistica.

Pacientes com crises tireotéxicas e FA também apre-
sentam incidéncia elevada de fendmenos tromboembdlicos,
porissorecomenda-se o uso de anticoagulante oral (RNI2,0
a3,0) até que o hipertiroidismo seja tratado. Se a FA persistir
ap0s controle, devem ser aplicados os critérios para anticoa-
gulacdo anteriormente mencionados.

Com relacio ao flutter atrial, estudos mais recentes
tém demonstrado ocorréncia de eventos tromboembdlicos,
tanto durante a arritmia, quanto pos-reversao a ritmo sinu-
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sal Irani e cols*® demonstraram que, dentre 47 pacientes
com flutter atrial ndo submetidos a anticoagulac¢io, 34 %
apresentavam contraste espontaneo ou trombo ao ETE rea-
lizado pré-cardioversdo e, dentre os que reverteram a ritmo
sinusal, 28% ndo apresentavam atividade mecanica atrial.
Assim, para pacientes com flutter atrial recomenda-se anti-
coagulacio, utilizando-se os mesmos critérios indicados
paraFA.

Para se obter os efeitos desejados com a anticoagula-
¢do, é extremamente importante uma monitoriza¢ao rigorosa,
periddica e confidvel do RNI. Noinicio, este exame deve ser
realizado semanalmente e, apds a estabiliza¢@o dos resulta-
dos, acada 30 dias. Entretanto, € importante salientar que os
estudos que revelam os efeitos benéficos do warfarin fo-
ram realizados em paises desenvolvidos, onde a avaliacdo
laboratorial € bastante confidvel. Sabe-se que, em nosso
meio, muitas vezes as condicdes sdo desfavordveis e, as-
sim, quando a monitoriza¢do do RNI nio for factivel por mo-
tivos técnicos, sociais, econdmicos ou psiquicos, deve-se
dar preferéncia ao uso de AAS, nadose de 325 mg/ dia.

Os inconvenientes que envolvem os atuais anticoagu-
lantes t€ém estimulado a pesquisa clinica para o uso de opcoes
que ndo provoquem os riscos elevados de sangramento e a
necessidade de monitoragdo plasmética freqiiente atribuidos
ao warfarin, mas que produzam efeitos antitrombdticos pelo
menos semelhantes aos dessa droga. Nesse sentido, o uso
dos agentes antiplaquetdrios ticlopidina e clopidogrel ndo
demonstrou evidéncias clinicas suficientes para substituir a
anticoagulagdo com warfarin. Por outro lado, as perspec-
tivas para o uso de agente antitrombinico de acao direta por
via oral, ximelagatran, sdo extremamente auspiciosas, no
sentido de reproduzir os efeitos satisfatérios do warfarin e
reduzir efeitos adversos, sobretudo eventos hemorragicos.

Asérie de estudos SPORTIF (Il e V) ja recrutou cer-
cade 7000 pacientes com FA ndo-valvar, comparando alea-
toriamente warfarin com ximelagatran. Os resultados preli-
minares, apresentados no Congresso do American College
of Cardiology (maio de 2003) demonstraram redugdo de ris-
code AVC embdlico e hemorradgico para o grupo ximelaga-
tran emrelacdo ao warfarin.

As recomendagdes para anticoagulagdo na FA, con-
forme apresentagao clinica, estdo incluidas nas tabelas IX,
XeXL

2-TerapéuticainvasivadaFA
A - Ablacio por cateter

Durante muitos anos e até hd pouco tempo, a principal
indicacdo da ablagdo por cateter na FA envolvia apenas pa-
cientes com resposta ventricular rapida refratdria ao trata-
mento clinico, submetidos a ablagdo do nédulo AV seguida
de implante de marcapasso definitivo. Com esse procedi-
mento, apesar de melhora sintomadtica e da fungao ventricu-
lar, a FA permanecia, e com ela todas as co-morbidades rela-
cionadas a sua persisténcia. Por isso, a ablacdo do nédulo
AV, analisada criticamente nos ultimos anos, tem sido
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Tabela IX - Fatores de risco para eventos tromboembélico: insuficién-
cia cardiaca, fracdo de ejecdo < 35%, hipertensio arterial, diabetes,
tireotoxicose, evento tromboembdlico prévio

Caracteristicas clinicas Recomendagio Nivel de Evidéncia

Nio tratar ou dar B
AAS 325 mg / dia

Idade < 60 anos, sem
cardiopatia ou fatores
de risco para evento
tromboembdlico™*

Idade > 75 anos ou

com | ou mais Anticoagulante oral A
fatores de risco* (RNI2,0a3,0)

Idade entre 60 e 75 AAS 325 mg/ dia B
anos e sem nenhum

fator de risco*

Pacientes com estenose Anticoagulante oral B
mitral, préteses biolégica (RNI2,5a3.5)

ou mecanica, evento

tromboembdlico prévio ou

trombo atrial persistente

Pacientes de baixo risco AAS 325 mg/ dia A

ou com contra-indicagdo
para anticoagulagio oral

AAS = 4cido acetil salicilico.

Tabela X - Recomendacdes e caracteristicas clinicas para
anticoagulacio na FA

Caracteristicas Clinicas Recomendagio Nivel de
Evidéncia
Pacientes com flutter atrial Mesma recomendacdo da FA C
Pacientes com FA paroxistica ~ Mesma recomendagio de FA B
persistente e permanente
Pacientes sem possibilidade AAS 325 mg/ dia D

de monitorizagdo laboratorial
confidvel do RNI

AAS = Acido acetilsalicilico.

Tabela XI - Fatores de risco para eventos tromboembélico: insuficién-
cia cardiaca, fracdo de ejecdo < 35%, hipertensao arterial, diabetes,
tireotoxicose, evento tromboembodlico prévio

Caracteristicas clinicas Recomendagio Nivel de Evidéncia
Idade < 60 anos e Anticoagulante oral B

nenhum fator de risco

para evento embdélico

Pacientes com fatores Mini — doses fixas de B

de risco para eventos warfarin = AS ou

embolicos* manter o RNI < 2,0

AAS = écido acetil salicilico.

postergada para os casos de falha da abla¢do da FA propria-
mente dita, ou quando a presenca de co-morbidades con-
tra-indica o procedimento.

Por outro lado, nos casos em que a FA € secunddria a
outras arritmias cardiacas, como as taquicardias da sindro-
me de Wolff-Parkinson-White, a taquicardia por reentrada
nodal, ao flutter atrial ou alguns tipos de taquicardia atrial
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automdtica, a ablagdo do circuito primdrio costuma ser o tra-
tamento definitivo. Estes casos sdo excepcionais, porém
sempre devem ser considerados.

Estima-se, atualmente, que a grande maioria dos pa-
cientes com FA tem o mecanismo originado por focos ectd-
picos localizados nos prolongamentos musculares que pe-
netram nas veias pulmonares. Com essa prerrogativa, Hais-
saguerre e cols.'? propuseram, inicialmente, a ablacao do
foco ectépicono interior das veias pulmonares, mas, apesar
dos resultados iniciais animadores, observou-se que a téc-
nicando permitialocalizar todos os focos responsdveis pela
FA, além de provocar indices de estenose das veias pulmo-
nares que variavam de 2 a 28 %, uma vez que a jungao en-
tre as veias pulmonares e o 4trio esquerdo € mais complexa
do que se pensava, do ponto de vista anatdmico-funcional,
sugerindo que os sitios envolvidos no mecanismo da FA
incluem também dreas de fibroses e desarranjo muscular
que podem causar condugdo lenta e facilitar as condigdes
para o mecanismo reentrante. Nesta regido também estao lo-
calizadas células do tipo nodais com propriedades automa-
ticas e abundante inervagao autondmica que podem contri-
buir para o inicio e perpetuagdo da FA.

Em vistadisso, a estratégia atual para ablacio daFAé o
isolamento elétrico das veias pulmonares em relacio ao 4trio
esquerdo. Nesse sentido, duas técnicas estdo em uso clinico:
1) técnica proposta por Haissaguerre e col®, que utiliza o re-
gistro eletrofisiol6gico convencional, por meio de duas pun-
¢des transeptais, introduz-se um cateter circular multipolar,
no interior da veia pulmonar a ser isolada, que dirige aplica-
¢oes de RF nos segmentos de entrada das fibras atriais aderi-
das a veia. Por esse motivo o procedimento também € deno-
minado ablacao segmentar>*; 2) técnica proposta por Pappo-
ne e cols., que usa o sistema eletro-anatémico com recons-
trucdo tridimensional do 4trio esquerdo e dos 6stios das veias
pulmonares. O procedimento € realizado com multiplas apli-
cacgoes de radiofreqiiéncia ao redor das quatro veias pulmo-
nares e € denominado ablagao circunferencial das veias pul-
monares. A estratégia € realizar o isolamento das veias pul-
monares utilizando-se as referéncias anatdmicas fornecidas
pelo Sistema Carto, que exige apenas uma punc¢ao transeptal
ereduz aexposicio aradiografia, tanto para aequipe médica
como para o paciente. Ademais, recentemente, foi demonstra-
do que esta técnica proporciona reducdo da mortalidade,
morbidade e melhora da qualidade de vida, em relag@o aos
pacientes em uso de antiarritmicos.

A taxa de controle clinico de pacientes com FA paro-
xistica, proporcionada pela aplicacdo destas duas técnicas,
variade 70 a 85%, sendo que em 10% a 50% dos casos a ad-
ministragio de antiarritmicos € mantida. O risco de estenose
de veias pulmonares € inferiora 1%.

E importante destacar que esses resultados tém melho-
rado progressivamente, gracas ao incremento de novos pro-
cedimentos, dentre os quais destacam-se: 1) uso da angio-
grafia de veias pulmonares, do ecocardiograma transesofégi-
coeintracardiaco, com o intuito de melhor avaliar a anatomia
das veias pulmonares paraisolamento; 2) aplicagao de lesdes
lineares e isolamento de dreas mais extensas do dtrio esquer-
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do, pormeio de sistemas de navegagao tri-dimensional. Estes
sdo capazes de mapear as regides com cicatrizes, com baixa
voltagem, identificar rotas de propagacao elétrica de milti-
plos circuitos, assim como marcar os pontos de aplicacio
préviade RF, identificando eventuais falhas de ablacdo ante-
rior. Procedimentos que proporcionam redugao das taxas de
recorréncias, sobretudo em pacientes com FA de duracio
prolongada e atrio esquerdo dilatado.

Recomendacoes de ablacao para pacientes com FA

FA deflagrada por outra taquicardia - Ablagio dos cir-
cuitos primdrios de pacientes com sindrome de WPW, ta-
quicardia por reentrada nodal, flutter atrial e taquicardia
atrial focal (I-NE:B).

Isolamento das veias pulmonares - 1) FA paroxistica
assintomadtica sem cardiopatia estrutural ou disfuncdo sinu-
sal, com resposta ventricular rdpida ndo-responsiva a, pelo
menos, duas drogas antiarritmicas (incluindo amiodarona):
(ITa-NE=C); 2) FA paroxistica ou persistente sem cardiopatia
estrutural, assintomatica, de dificil controle clinico, evoluin-
do com disfunc¢do ventricular esquerda secunddria a arrit-
mia: (Ila—NE=D); 3) FA persistente ou permanente sintoma-
tica sem cardiopatia estrutural ou disfun¢ao sinusal ndo-res-
ponsiva apelo menos duas drogas antiarritmicas (incluindo
amiodarona): (Il b—NE=C); 4) FA controlada com drogas
antiarritmicas: (III-NE=D).

Ablacio doné AV eimplante de marcapasso definitivo -
1) FA paroxistica, persistente ou permanente com resposta
ventricular rdpida ndo controlada com tratamento farmacol6gi-
coendo-farmacoldgico: (I-NE=A);2) em pacientes idosos ou
comco-morbidades (I-NE=B);

Ablacao do circuito do flutter atrial - 1) Flutter atrial
comum (relacionado ao istmo veia cavainferior - anel da val-
va tricispide). Técnica convencional: (I - NE=B); Técnica
commapeamento eletroanatdmico (I- NE=B). 1) Flutter atrial
atipico (ndo-relacionado ao istmo veia cava inferior - anel da
valva tricuispide). Técnica convencional: (IIb— NE=C); Téc-
nicacom mapeamento eletroanatomico (I-NE=B).

Ablacao doné AV eimplante de marcapasso em paci-
entes com flutter atrial - 1) Flutter atrial com resposta
ventricular rdpida ou com baixo débito, ndo controlado
comdrogas anti-arriftmicas ou com tratamento nao farmaco-
l16gico (I1- NE=A); 2) Flutter atrial controlado com drogas
antiarritmicas ou com possibilidade de ablacdo curativada
arritmia (IIT-NE=D).

B -Tratamento cirtrgico da FA

Aabordagem cirtirgicadaFAiniciou-seem 1991 com a
proposta de Cox e cols®' que, com base em mapeamento da
arritmia em animais e humanos, desenvolveram um procedi-
mento denominado “cirurgia do labirinto”, Maze, nalingua
inglesa, com o objetivo de eliminar a arritmia, manter a fun-
¢do sinusal e a conducdo AV, assim como de restaurar a con-
traco atrial. A técnica consiste em realizar diversas inci-
soes cirdrgicas em ambos os atrios de modo a constituir um
verdadeiro labirinto, além de extirpar os apéndices atriais e
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isolar, eletricamente, as veias pulmonares. As incisdes for-
mam barreiras elétricas que impedem a propagacado das fren-
tes de onda reentrantes da FA e compartimentalizam o mio-
cérdio atrial, impedindo a perpetuacdo da arritmia. As inci-
soes, ainda, direcionam o impulso sinusal para todas as par-
tes do miocardio atrial, incluindo o n6 AV, de modo a manter
sua funcdo contratil. O isolamento das veias pulmonares
tem a finalidade de prevenir o inicio da FA, discriminando
focos arritmogénicos potenciais, dentro ou proximo as veias
pulmonares, em relagio ao tecido atrial restante e as regides
com periodo refratdrio mais curto.

As publicagdes mais recentes de Cox e cols.®', incluin-
do modificagdes da técnica inicialmente proposta (Cox-
Maze I11), demonstraram controle da FA em cerca de 90%
dos casos.

Aassociagio de valvulopatia mitral e FA foi documenta-
da hd vérias décadas e estima-se que, atualmente, mais de
50% dos pacientes com disfuncdo valvar grave apresentam
FA. Brodell e cols® corroboraram esses achados, demons-
trando que a prevaléncia de FA cronica em pacientes submeti-
dos a abordagem cirdrgica valvar mitral € de cerca de 50%.
Também foi observado que, aproximadamente 75% dos por-
tadores de FA cronicano momento da abordagem cirtirgicada
valva mitral, permanecem com a arritmia no pds- operatorio.

A associacdo de corregdo de valvopatia mitral com ci-
rurgia de Cox praticamente ndo compromete os resultados
da “cirurgia do labirinto” isolada. As séries recentes de-
monstram taxas de sucesso variando entre 70% e 90% com
indice de mortalidade entre 1% e 2%. As complicagdes mais
comuns sdo inerentes as proprias condi¢des cirtrgicas e in-
cluem reten¢ao hidrica, disfun¢do do né sinusal e perda da
contra¢do atrial transitéria ou permanente.

A “cirurgia do labirinto” € demorada e requer um pa-
drdo de incisdes atriais complexo, extensas suturas, provo-
caperda sangiifnea significativa e tempo de circulacio ex-
tracorpérea prolongado. Porém, at€ o momento, € conside-
radaaabordagem cirtirgica para FA melhor avaliada, comre-
latos da experiéncia, a longo prazo, de diversos Centros.
Entretanto, procedimentos modificados estao sendo de-
senvolvidos com o objetivo de diminuir o tempo cirtirgico e
as complicagdes pds-operatorias.

As propostas de diferentes grupos envolvem, invaria-
velmente, a simplificacio da técnica e, recentemente, Sueda
e cols.® desenvolveram uma técnica de abordagem especi-
ficadaregido posterior do AE para o tratamento de pacientes
com valvulopatia mitral e FA cronica. Apds 6 meses de se-
guimento, 78% dos casos ndo apresentavam FA, sendo que
61% tinham recuperado a contratilidade atrial esquerda. Os
resultados, a longo prazo, demonstraram uma propor¢ao
atuarial de eliminagdo de FA de 74%, em 3 anos.

Gaitae cols.*, Williams e cols.*®, Tuinenburg e cols.%e
Kalil e cols®” também desenvolveram cirurgias direcionadas
aregido posterior do AE, isolando as veias pulmonares com
crioablagdo, com radiofreqiiéncia ou com incisoes cirtirgi-
cas, obtendo manutencdo de ritmo sinusal, a médio prazo,
em 70% a 90% dos pacientes.

Os achados acima referidos e as perspectivas emer-
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gentes de aperfeicoamento das técnicas sugerem que, a
exemplo do sucesso dos procedimentos cirtirgicos para FA
crOnica valvar em portadores de cardiopatia isquémica ou
congénita, com FA sintomdtica no momento do tratamento
cirdrgico, também deve-se considerar a abordagem conco-
mitante da arritmia.

Recomendacoes para tratamento cirtrgico da FA

Classe I - Nenhuma;

Classe Ila - Pacientes com valvulopatia mitral e FA
que tém indicacdo de correcdo cirdrgica da valvulopatia
(NE=B);

Classe I1b - Pacientes com FA que necessitam cirurgia
cardiaca por outra causa (NE=B);

Classe I1b - Pacientes com FA sintomatica refratarios
ao tratamento clinico ou ablagdo por cateter (NE=B);

Classe III - Pacientes com FA assintomatica ou oli-
gossintomadtica sem indicagao de cirurgia cardiaca (NE=B).

C - Estimulac¢ao cardiaca artificial

O papel da estimulacdo cardfaca artificial na terapéu-
tica e prevencio da FA estd relacionado a regularizacio do
ritmo e ao controle da freqiiéncia cardiaca. Na FA perma-
nente com baixa freqiiéncia ventricular adquirida ou induzi-
da (por farmacos ou ablac¢do), a estimulagdo ventricular
convencional ou multissitio (insuficiéncia cardiaca refrata-
ria) provocaregularizacio do intervalo R-R e da freqiiéncia
cardiaca*®

Na FA recorrente (paroxistica ou persistente), asso-
ciada ou ndo a disfungdo do né sinusal, a estimulacdo atrial
convencional ou multissitio tem demonstrando evidéncias
de reducio de recorréncia e da instalagdo da forma clinica
permanente®. Além disso, serve de suporte para o uso de
antiarritmicos com maior seguranga, por corre¢ao da bradi-
cardia. Também foram desenvolvidos algoritmos especifi-
cos para a prevencdo da FArecorrente como: overpace, que
possibilita a estimulacdo atrial constante, elevando a fre-
qiiéncia sempre que for detectada uma ativagao atrial es-
pontanea, overdrive, que permite inibir taquiarritmias atriais
por estimulagdo em alta freqiiéncia e a regulacdo da fre-
qiiéncia ventricular, que ajusta o intervalo de estimulacdo
ventricular de acordo com o ciclo espontaneo pregresso,
eliminando varia¢des rdpidas do intervalo RR.

Ademais, vdrios recursos diagndsticos incorporados
aos marcapassos convencionais ou com a finalidade espe-
cifica de otimizar o diagndstico e a terapéutica dos pacien-
tes com FA podem ser utilizados como alternativas de pro-
gramagdo. Assim, podem ser disponibilizados: 1) sensores
para adaptacdo de freqiiéncia de estimulacio, que corrigem
a insuficiéncia cronotrdpica; 2) mudanca automadtica de
modo, que permite a identificacdo automdticada FA; 3) mu-
danca automadtica paramodo V VI e rate smoothing, que im-
pede as oscilagdes bruscas de freqiiéncia ocasionadas pe-
las arritmias atriais transitdrias; 4) registro e armazenamento
do eletrocardiograma intracavitdrio, ou histogramas de fre-
qiiéncia cardiaca atrial; 5) transmissdo remota de eventos
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por telefonia celular, que podem auxiliar no controle das re-
corréncias e na otimiza¢ao de antiarritimicos.

Por outro lado, estudos recentes t€m demonstrado re-
sultados ainda ndo convincentes sobre o papel dos cardio-
desfibriladores atriais.

Recomendacoes para o uso de marcapasso cardiaco artifi-
cial permanente

Classe I - 1) FA permanente com resposta ventricular
elevada, em pacientes submetidos a ablacio da junc¢ao AV-
tipo de estimulagdo: MP VVI-R (NE=A); 2) FA paroxistica
refratdria, com resposta ventricular elevada, em pacientes
submetidos a ablacdo da jungdo AV- tipo de estimulacio:
MP DDD-R com mudanca automatica de modo (NE=A);
3) FA permanente com bradiarritmia persistente ou intermi-
tente, que agrava ou pode ser reconhecida como causa de
insuficiéncia cardiaca - tipo de estimulacdo: VVI-R ou VVI-R
comressincronizacio (NE=B);

Classe I1 a - 1) FA paroxistica, associada a disfuncao
sinusal adquirida ou induzida por drogas necessdrias e in-
substituiveis - tipo de estimulagdao: MP DDD-R com mu-
danca automatica de modo eoverpace (NE=B); 2) FA perma-
nente com BAV em pacientes com cardiomiopatia dilatadae
ICCclasse Il e IV NYHA refrataria ao tratamento clinico,
BRE (QRS > 130ms); DDFVE >55mme FE <35%-tipodees-
timulacdo: MP VVI-R com ressincronizacio ventricular
(NE=B); 3) FA recorrente (paroxistica e persistente) com
BAYV, em pacientes com cardiomiopatia dilatada e ICC classe
[ITe IV NYHA refratdria ao tratamento clinico, BRE (QRS >
130ms), DDFVE >55mme FE <35% - tipo de estimulacao:
MP DDD-R com ressincronizagdo ventricular e mudanga
automaticade modo (NE=B).

Classe I1 b - 1) FA paroxistica refratdria a tratamento
clinico, sem outra alternativa terapéutica, comrelagao direta
e documentada de bradicardia precedendo os episddios de
arritmia - tipo de estimula¢io: com conducdo AV normal: MP
AAI-R com overpace. Com condugdo AV comprometida:
MP DDD-R com mudanca automatica de modo e overpace
(NE=C); 2) FA paroxistica em pacientes com distirbios da
conducdo interatrial ou intra-atrial - tipo de estimulagdo:
MP DDD-R com ressincronizacdo atrial: biatrial ou bifocal
atrial direita (NE=C).

FA Pés-Cirurgia Cardiaca

Aprevaléncia da FA p6s-cirurgia cardiaca € estimada
entre 11% e 40% para pacientes submetidos arevasculariza-
¢do domiocdrdio, 40% e 50% para correcOes valvares e em
até 60% para associagdes desses dois procedimentos®.
Ocorre mais freqiientemente entre o 1°e o 5° pds-operatorio,
com pico de incidénciano 2°dia. Na maioria dos pacientes,
aFA pés operatéria € bem tolerada e autolimitada, e, em cer-
cade 98% dos casos, ocorre reversio aritmo sinusal em até
oito semanas pos-cirurgia. Pode ocorrer, entretanto, instabi-
lidade hemodinamica, particularmente quando ha disfun-
¢do diastdlicado ventriculo esquerdo. Estd associada aris-
co duas vezes maior de AVC®, assim como ao aumento da
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morbidade e do custo do tratamento, gragas ao maior tempo
de hospitalizagdo e as complicagdes associadas. O tempo
de permanéncia de pacientes que desenvolvem FA aumen-
ta, em média, de dois a quatro dias em relagdo aos que per-
manecem em ritmo sinusal. AFA € a principal causa de read-
missao hospitalar pés-alta de cirurgia cardiaca’™.

Os achados clinicos mais comumente associados ao
risco de ocorréncia de FA pds-operatéria estdo na tabela
XII69,71-73.

Virios achados clinicos foram descritos na patogéne-
se da FA pds-operatdria (tab. XIII), entretanto ndo existem
dados consensuais a esse respeito.

A fisiopatologia da FA no pés-operatério de cirurgia
cardiaca envolve multiplos fatores como: idade do paciente,
alteracoes cardiacas degenerativas pré-existentes, dispersao
darefratariedade atrial, alteracdes da velocidade de conducao
atrial e do potencial transmembrana atrial, assim como a hi-
pocalemia ao prolongar a fase 3 da despolarizagio, aumentar
o automatismo e diminuir a velocidade de conducao.

Por outro lado, Aranki e cols.”! descreveram os fatores
independentes preditivos de ocorréncia de FA no p6s-ope-
ratorio: idade avancada; sexo masculino; hipertensao arte-
rial sistémica; pneumonia no pés-operatorio; ventilacdo me-
canica prolongada (>24h); uso de baldo intra-adrtico e retor-
no ao ambiente de terapia intensiva.

Com relagdo ao tratamento da FA instalada no p6s-
operatdrio de cirurgia cardiaca, as regras basicas sdo simila-
res aos casos ndo-cirdrgicos. Assim, em termos gerais, re-
comenda-se: 1) napresencade instabilidade hemodinamica,
imediata cardioversdo elétrica; 2) - nas outras condigdes,

Tabela XII - Fatores predisponentes de FA pés-operatéria

Fatores predisponentes de FA pds-operatoria

Idade avangada

Doenga valvar (estenose mitral)

Aumento do tamanho atrial

Cardiomegalia

Hipotermia durante circulagio extracorpérea e
protecdo durante a andxia miocardica

Tempo prolongado de circulagio extracorpérea

Cirurgia cardiaca prévia

Tonus adrenérgico elevado no pds-operatério

Auséncia ou retirada de B-bloqueador

Doenca pulmonar cronica obstrutiva

Insuficiéncia renal cronica

Distidrbios eletroliticos: hipocalemia ou hipomagnesemia

Arritmias atriais prévias

Pericardite

Revasculariza¢do da artéria corondria direita

Tabela XIII - Fatores provaveis na patogénese da FA pos-operatoria

Fatores provdveis na patogénese da FA pés-operatdria

Pericardite

Lesdo atrial pelo manuseio e canulagdo

Aumento atrial agudo por aumento de pressdo ou sobrecarga de volume
Prote¢do miocdrdica inadequada

Infarto ou isquemia atrial

Estado hiperadrenérgico

Complicagdes pulmonares
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controle da freqiiéncia ou cardioversao farmacolégica, que
devem-se basear na susceptibilidade do paciente aos efei-
tos colaterais pré-arritmicos; 3) - anticoagulagao sempre que
possivel, considerando as circunstancias momentaneas e
as co-morbidades que aumentam as chances de complica-
¢oes hemorrégicas.

Com relagdo a prevenc¢do de FA pés-operatdria, o uso
de betabloqueadores, sotalol e amiodarona tem sido muito
estudado, principalmente na revascularizagdo do miocardio
em pacientes com fragdo de ejecdo do ventriculo esquerdo
entre 43% a 68%. Um estudo meta-analitico’ de 27 ensaios,
que avaliaram o papel do betabloqueador no pés-operatdrio
de cirurgia cardiaca, incluiu 3840 pacientes e demonstrou
que a incidéncia de FA foi de 33% no grupo betabloquea-
dor vs 19% no grupo controle (OR =0,39; intervalo de con-
fiancade 95%: 0,28 a0,52). A andlise de estudos que avalia-
ram o uso do sotalol na prevengdo da FA, incluindo 1294
pacientes, demonstrou taxa de ocorréncia de FAde 17% no
grupo sotalol vs 37% no grupo controle (OR =0,35; interva-
lode confiangade 95%: 0,26 a0.49). O uso de amiodarona foi
avaliado através de 9 estudos que incluiram 1384 pacientes.
Aamiodaronareduziu a taxade ocorrénciade FA, emrelacio
aocontrole, de 37% para22,5% (OR =0,48; intervalo de con-
fiancade 95%:0,37a0,61). Sotalol e outros betabloqueado-
res foram comparados diretamente em quatro estudos que
incluiram 900 pacientes. A taxa de ocorréncia de FA foi de
22% no grupo dos betabloqueadores vs 12% no grupo so-
talol (OR =0,50; intervalo de confiangade 95%: 0,34 a0,74).

Por outro lado, a estimulacio cardiaca temporaria
para prevencao de FA pés-operatdria, também tem sido
avaliada. Dez estudos analisaram os efeitos do marcapasso,
utilizando eletrodos temporarios epimiocérdicos no pds-
operatdrio de cirurgia cardiaca, na maioriarevasculariza¢ao
miocdrdica. Foram comparadas as técnicas de estimulacdo
do atrio direito, 4trio esquerdo e ambos (simultaneamente)
com o grupo controle (convencional com FE:35-40). As trés
técnicas avaliadas diminuiram a incidéncia de FA emrelacio
ao controle: biatrial - N:744, OR =0,46 (IC-95%:0,30a0,71);
atriodireito—n: 581, 0R =0,68 (IC-95%: 0,39a 1,19); e atrio
esquerdo- N:148,0R=0,57 (IC-95%: 0,28 a 1,16).

Recomendacdes para pacientes com FA no pés-operatorio
de cirurgia cardiaca

Classe I - 1) Administrac@o de betabloqueador oral,
cominicioentre 3 a5 dias antes de cirurgia de revasculariza-
¢do do miocdrdio ou cirurgia valvar, associada ou ndo, para
prevencao de FA, a menos que ocorra contra-indicagdo.
(NE=A); 2) administracao de bloqueadores doné A-V para
controle de FC, em pacientes que desenvolvem FA pds-
operatdria. (NE=B).

Classe Ila - 1) administracdo de sotalol ou amiodarona
profildtica para pacientes com risco aumentado de ocorrén-
ciade FA pés-operatéria. (NE=B); 2) cardioversao farmaco-
16gica ou cardioversio elétrica, em pacientes com FA pds-
operatdria, como recomendado para casos ndo-cirtrgicos.
(NE=B); 3) administracdo de antiarritmicos para pacientes
com FA pés-operatdria recorrente ou refratdria, para manu-
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ten¢do do ritmo sinusal, como recomendado para casos
ndo-cirtrgicos. (NE=B); 4) preven¢ao do tromboembolismo
para pacientes com FA pds-operatdria (completadas 48 h),
como recomendado para casos ndo-cirtrgicos. (NE=B).

FA em Situacées Especificas

Algumas condicdes especificas, relacionadas a idade,
cardiopatia de base, tipo nosoldgico ou caracteristica clinica
de pacientes com FA merecem abordagem a parte, a saber:

Criancas e adultos jovens - Em criancas e jovens com
coragdo normal, a FA € muitorara. A prevaléncia de arritmias
cardiacas significativas é de 22,5 para cada 100.000 consul-
tas de pacientes com idade <18 anos, em Emergénciae, den-
tre esses, a FA representa menos de 5%7. A presenca de
taquiarritmias atriais € mais comum, apenas, entre criancas
com cardiopatia congénita, em seguimento tardio de cirur-
gia de Fontan.

Com relagdo ao mecanismo desencadeante, a maioria
dos casos de FA em criangas e jovens com coracdo normal
parece ser secunddria a outras arritmias, como taquiarritmias
por feixe andmalo (mesmo oculto), flutter atrial istmo-de-
pendente ou focos extrasistélicos em veias pulmonares™. O
prognéstico desses pacientes € bom, com baixo risco de
eventos tromboembdlicos. Com relacdo a terapéutica, a
amiodarona é muito eficaz na cardioversio, mas € dose-de-
pendente e provoca muitos efeitos adversos; a propafeno-
nae aflecainida sao as drogas mais utilizada na manutencao
doritmo sinusal e a ablac@o por RF proporciona resultados
muito bons.

Atletas - A FA € considerada a causa mais comum de
palpitacdes prolongadas em atletas; cuja incidéncia € com-
provadamente superior em relagdo a ndo-atletas da mesma
idade””’8. Cercade 0,2% dos atletas de elite apresentam FA
paroxistica, entretanto, ela parece ser causa de 25 a40% dos
episddios de palpitacdo de longa duracio. Pode ocorrer du-
rante treino, competi¢ao, recuperagao ou mesmo repouso e,
eventualmente, levar a interrupg¢ao da carreira.

O mecanismo fisiopatolégico parece estar relacionado
a desregulacdo neuro-humoral com incremento do tonus
vagal ou ao uso de esteréides anabolizantes e costuma ser
facilmente reproduzida por estimulacdo atrial.

O prognéstico destes casos costuma ser muito favora-
vel; aarritmia freqlientemente desaparece apds-a interrup-
¢do de atividade fisica por tempo determinado.

A abordagem diagnéstica segue 0os mesmos critérios
gerais anteriormente descritos, com maior énfase para o tes-
te ergométrico, que pode revelar os limites maximos de ativi-
dade fisica desencadeadores da FA'S.

Com relacdo a terapéutica, como algumas modalidades
esportivas impedem o uso de betabloqueador e o digitalico,
apresenta importante reducio de acéo sobre a conducao
AV durante atividade esportiva, o controle da freqiiéncia
pode ser dificil. As drogas mais comumente utilizadas para
manuteng¢do do ritmo sdo propafenona e flecainida. Por ou-
tro lado, na presenga de doenca cardiaca estrutural ou fato-
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res de risco para eventos embolicos, pode ser necessdria a
anticoagulacdo plena, o que desqualifica o atleta para parti-
cipacdo em esportes de contato fisico.

Como alternativa terapéutica, a ablacdo por radiofre-
qiiéncia pode curar uma série de taquiarritmias atriais desenca-
deadoras de FA, incluindo as formas focais. Apds suarealiza-
¢do com sucesso, a retomada das atividades esportivas pode
ocorrer apds 3 a 6 meses de seguimento sem sintomas’™”.

Idosos - Sabe-se que a incidéncia de FA dobra a cada
década de vida, depois dos 60 anos de idade. A prevaléncia
¢ de aproximadamente 2,3% >40 anos, 5,9% > 65 anos e 10%
> 80 anos de idade. Aproximadamente 1/3 dos pacientes
apresentam FA paroxistica, e 2/3 FA permanente *. Foi de-
monstrado, também, que: a presenca de FA em idosos esta
francamente associada ao risco aumentado de sincopes e
AVC#*%*; g gravidade do quadro estd relacionada a presen-
cade outras doencas e, nos idosos, cerca de 60% dos casos
estdo associados as seguintes morbidades: valvulopatias
(8%), hipertensao arterial sistémica (16%) e cardiopatia
isquémica (12%); o hipertireoidismo se associa a presenga
de FA em até 24% dos casos. Freqiientemente manifesta
sintomas inespecificos, como depressdo, perda de apetite,
cansago, emagrecimento e diarréia e, por isso, recomenda-
se sistematicamente a dosagem de TSH em idosos com FA.

Aabordagem terapéutica do idoso com FA segue, em
linhas gerais, as mesmas regras estabelecidas para adultos
jovens, com a ressalva de que o uso dos antiarritmicos em
idosos deve ser muito mais criterioso, pois porque esses,
freqlientemente, apresentam: doencas associadas, altera-
¢des cognitivas e propensao a disfuncdes renais ou hepati-
cas®'. Antiarritmicos da classe I manifestam taxas mais ele-
vadas de efeitos pro-arritmicos em idosos e a cardioversao
elétrica para ritmo sinusal, demonstra resultados imediatos
e a curto prazo iguais aos observados em adultos jovens.

Recomendagdes gerais para abordagem do idoso com
FA devem incluir também ressalvas especificas a anticoa-
gulacdo, relacionadas a prépria idade: idade >60 anos sem
fatores de risco-AAS 325mg/d; idade> 60anos com fatores
derisco- anticoagulagdo plena (RNI:2-3); opcional: associar
AAS 81 -162mg/d; idade> 70 anos: anticoagulacdo plena
(RNL:2)

Cardiomiopatia hipertrofica - Aincidénciade FAem
CMH € estimada entre 10 a 25%, e os fatores que mais in-
fluenciam a sua ocorréncia sio: idade, dimensdes do atrio
esquerdo e presenga de insuficiéncia cardiaca. Esta disfun-
¢do miocdrdica, cuja principal caracteristica fisiopatoldgica
¢ aredugdo da complacéncia do VE, na presenca de FA paro-
xistica, em geral, manifesta importantes alteracdes hemodi-
namicas e sintomas muito limitantes. E importante destacar
que ndo existem ensaios clinicos bem delineados ou rando-
mizados arespeito da terapéuticada FAem CMH, como far-
macoldgica, estimulacio artificial (marcapasso atrial e desfi-
brilador implantédvel) e abla¢do por cateter (focal e da juncio
AV). Assim, as recomendacdes para abordagem da FA na
CMH seguem as regras gerais descritas para outras cardio-
patias, com algumas inclusdes especificas.
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Recomendacoes para reversao da FA paroxisticana CMH

Classe I - pacientes com instabilidade hemodinamica
ou refratdrios a medicacdo antiarritmica devem ser submeti-
dos acardioversao elétrica (NE=C); 2) pacientes com esta-
bilidade hemodinamica devem ser submetidos a administra-
¢do de: amiodarona, disopiramida, propafenona, quinidina,
procainamida ou sotalol (NE= C) e a anticoagulacdo com
manuten¢do doRNIentre2e 3 (NE=B).

Classe IIb - Implante de desfibrilador atrial (NE=D).

Classe III - Nenhuma

Recomendacoes para controle da freqiiéncia cardiaca em
pacientes com CMH e FA Permanente:

Classe I - 1) administragdo de beta-bloqueador, verapa-
mil, diltiazem, amiodarona ou sotalol. (NE=C); 2) ablagdo do
nédulo AV, em casos de refratariedade a drogas

Classe Ila - ablagdo do nédulo AV e implante de
marcapasso definitivo (NE=C).

Classe I1I - administracao de digitdlicos NE=C).

Recomendacdes para manuten¢do do ritmo sinusal em
pacientes com CMH e FA paroxistica:

Classe I - Nenhuma

Classe Ila - 1) administra¢do de propafenona, disopi-
ramida e amiodarona (NE=C); 2) implante de marcapasso, na
presenca de FA claramente relacionada a bradicardia docu-
mentada. (NE=C).

ClasseIIb - 1) implante de desfibrilador atrial. (NE=D);
2) ressincronizagao atrial, na presenga de distdrbios da con-
ducdo interatrial (NE=D); 3) ablagdo de veias pulmonares
oucirurgiade Cox (NE=D).

Sindrome de Wolff-Parkinson-White (SWPW) - FA
paroxistica € uma arritmia comum nos pacientes com sin-
drome de SWPW e pode ser observada em até 1/3 deles®.
Sugere-se que, nesses casos, a ocorréncia de FA deve-se ao
aumento da vulnerabilidade atrial, acompanhada por altera-
¢des hemodinamicas durante os episddios de taquicardia
por reentrada atrioventricular ou por anormalidade atrial
intrinseca. Na vigéncia da FA, os impulsos atriais sdo con-
duzidos de forma rdpida pela via andmala, podendo induzir
fibrilacdo ventricular (FV) e morte subita, cuja ocorréncia,
entretanto, € baixa (0,6% ao ano)®. Os pacientes com
SWPW considerados de risco para essas complicacdes sao
os que apresentam: periodo refratario curto da via anomala
(<250ms), intervalo R-R curto durante FA com complexos
QRS pré-excitados ou multiplas vias.

E importante destacar que o tratamento ablativo da
SWPW reduz sensivelmente a recorréncia de FA a longo
prazo, sugerindo a participacido importante da via andmala
na génese dessa arritmia. Por isso, a ablacdo por cateter é
considerada alternativa terapéutica primdria para esses pa-
cientes, sobretudo na presenga de sincope ou FA.

Assim, fica claro que as recomendacdes para a aborda-
gem de pacientes com sindrome de WPW e FA devem se
basear na gravidade da doenca e na apresentacao clinicada
arritmia:
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Recomendacoes para pacientes com sindrome de WPW e
FA paroxistica:

ClasseI - 1) cardioversdo elétrica imediata (prevengao
de FV) nos casos de FC rdpida e instabilidade hemodinami-
ca.(NE=B);2) ablagdo por cateter da viaandmala em pacien-
tes com FC elevada e sincopes ou periodo refratério efetivo
daviaandmala curto (=270ms) (NE=B); 3) administra¢do de
propafenona, procainamida ou amiodarona intravenosa
pararestaurar o ritmo sinusal, nos casos de complexo QRS
largo(=120ms), na auséncia de instabilidade hemodinamica.
(N=C); 4) excepcionalmente, administracdo de medicagdo
intravenosa (propafenona, amiodarona, procainamida), nos
casos de FA com complexos QRS pré-excitados e instabili-
dade hemodinamica, quando a cardioversao elétrica € indis-
ponivel (NE=D).

Classe I1b - 1) procainamida, disopiramida ou amioda-
rona endovenosa em pacientes hemodinamicamente esta-
veis, com FA com complexos QRS pré-excitados. (NE=B).

Classe III - 1) administra¢do de adenosina, beta-blo-
queador, digitélico, diltiazem ou verapamil (NE=B).

Consideracoes Finais e Direcoes Futuras

Conforme expresso no inicio desta Diretriz, a FAndo é
somente a arritmia mais freqiiente em clinica, mas também a
de mais facil diagndstico e a de mais dificil tratamento, devi-
do amecanismos, substratos e apresentaco clinica hetero-
génea. O cardiologista clinico e o clinico geral podem en-
contrar dificuldades em definir escolhas terapéuticas apro-
priadas e modernas, apenas por ndo poder acompanhar a
grande quantidade de dados oferecidos pela midia cientifi-
ca. Assim, este documento, resultado ndo apenas da sinte-
se da literatura disponivel, mas também de uma ampla dis-
cussdo e adaptagdo arealidade brasileira realizada por espe-
cialistas, pretende auxiliar os colegas que lidam com FA a
tratar melhor seus pacientes, fazendo escolhas terapéuticas
mais apropriadas. Estas diretrizes ndo pretendem indicar a
decisdo a ser tomada, mas oferecer ao clinico o espectro de
decisdes possiveis e as evidéncias atuais que, consideran-
do as caracteristicas clinicas dos pacientes, assim como
seus valores e expectativas, servirdo de base para sua pro-
priadecisdo.

Além disso, as recomendacdes expressas neste docu-
mento podem facilitar o relacionamento com os diferentes
organismos de Sadde Publica.

A quantidade de situacdes clinicas em que a FA se
apresenta como desafio terapéutico, bem como a diversida-
de de opg¢des terapéuticas, €, em parte, uma prova de que
ainda estamos longe do tratamento ideal: eficiente, seguroe
de baixo custo para a maioria dos casos, a fim de permitir
que um contingente cada vez maior de médicos possa
aplicd-los aos seus pacientes.

A partir da posi¢do atual, podemos antecipar, com
ponderada convicgdo, possiveis caminhos: alguns imedia-
tos e outros mais distantes. A julgar pelo interesse da comu-
nidade de especialistas, as técnicas de ablacio estdo entre
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os primeiros e deverdo receber um niimero considerdvel de
propostas que envolve cateteres e fontes de energia mais
apropriadas. Propostas que, certamente, tornar-se-ao de
mais f4cil manuseio e, provavelmente, poderio oferecer a
cura para os casos bem selecionados. Ademais, o desen-
volvimento tecnolégico aumentard o interesse por estas
técnicas e o nimero de eletrofisiologistas dedicados ao pro-
cedimento de ablagdo de FA.

Por outro lado, a industria farmacéutica poderd tam-
bém nos surpreender com a introducio de novo medica-
mento, capaz de atuar sobre o remodelamento atrial e inter-
ferir, eficazmente, na ocorréncia e sustentacao da FA. Entre-
tanto, até o momento, ndo temos conhecimento, de qual-
quer produto em desenvolvimento com tais caracteristicas.
Ainda comrelacdo aos firmacos, nossas expectativas ime-
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diatas se concentram na aprovagao para uso clinico da dro-
ga ximelagatran, um inibidor direto da trombina, de uso
oral, que, segundo este documento, parece ser tdo efetivo
como o cumadin, na preven¢do do tromboembolismo, a mais
grave comorbidade da FA, sem os inconvenientes conheci-
dos desse medicamento.

Finalmente, para um futuro nfo tdo préximo, talvez a
engenharia genética ofereca-nos outra opgao terapéutica.
Pesquisadores franceses e chineses identificaram um gene
(KCNQ1) que controla os movimentos de potdssio através
da membrana celular, que poderia explicar a ocorréncia de
FA em algumas familias estudadas. Este novo conhecimen-
to das bases moleculares da FA poderd nos conduzir ao diag-
néstico pré-sintomdtico dessa arritmia e ao desenvolvi-
mento de novas e auspiciosas terapéuticas.
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