Apresentacao

Asarritmias cardiacastém constituido um capitul o cadavez mais expressivo dacardiol ogiacontemporanea. Dentre as
inimeras subespeci alidades médi casque, nos Ultimosanos, marcaram pel o extraordinari o avanco tecnol égico aplicado aabor-
dagem diagndsticaeterapéutica, poucas evol uiram t&o rapi damente quanto adreadas arritmias cardiacas. Hapouco maisde
trésdécadas, apenasdi spiinhamos de aparel hos simpl es paradiagnésti co el etrocardi ogréfico ou el etrofisiol 6gico dosdi stir-
biosdo ritmo cardiaco, ealgunsantiarritmi cosconstituiamtodo o arsenal terapéutico disponivel . Ultimamente, pudemosassis-
tir ao aperfei coamento marcante, ndo apenas dosdispositivosel etrofisi ol 6gi cose dastécni cas diagndsticaseintervencionis-
tas, mastambém daestimul acgo cardiacaartificial, deonde emergiram marcapassosecardi odesfibriladoresdeal to desempenho
econfiabilidade.

Tantos foram os progressos e o crescimento da especialidade que, num Unico documento, Diretrizes para Avaliagcdo e
Tratamento de Pacientescom Arritmias Cardiacas, publicado nosArquivosBrasileirosde Cardiol ogia, em dezembro de2002?,
ndofoi possivel discutir todosostemaspertinentesaarea. A fibrilagdo atrial (FA), aarritmiacardiacamaiscomum edemaisfacil
diagndstico napréticaclinica, cujaterapéutica, entretanto, aindaéum desafio, ndofoi incluidae, por suaimportancia, exigiu
umaabordagem aparte, motivo dapresente publicagdo. A elaboracéo dasDiretriz deFibrilacdo Atrial passou por quatrofases
distintas: reuni&o dos participantes, divisdo de gruposdetrabal ho sob supervisio dosredatores, revisdo dosredatorese ava-
liagdofinal. Cadatemafoi introduzido de modo sucinto, incluindo diagramas de abordagem diagndsti cae asrecomendagdes
de condutasforam adegquadasaos critéri os estabel eci dos pel a Sociedade Brasil eirade Cardiol ogi &.

Foi adotada a seguinte classificagdo daindicagdo: Classe| - quando existiu consenso sobre aindicagéo; classell a-
guando existiu divergénciasobreaindicagdo, mascom aprovacdo damaioria; classel | b- quando existiu divergénciasobrea
indicacdo, com divisdo de opinifes; classel | | - quando existiu consenso hacontra-indicacéo ou quando elando foi conside-
radaaplicavel.

Quanto adeterminagéo do nivel deevidénciacientifica, foramlevadosem consideragdo: grandesensai osclinicosa eato-
rios e metandlises; estudos clinicos e observaci onai s bem desenhados; rel atos e séries de casos; publicacfes baseadas em
consensos e opini Bes de especialistas.

Por fim, reconhego e agradeco ao colaboradores destas diretrizes, mgj oritariamente membrosdo DAEC daSBC, cujos
desempenhos foram inestimévei s em todas as fases deste trabalho. Também é preciso destacar a participagéo atuante dos
membrosdoDECA daSBCCV.

Martino Martin€lli Filho
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HistériadaFibrilacdoAtrial

A maisantigareferénciaafibrilacdoatrid (FA) écredi-
tadaaumimperador chinés, queviveuentre1696a1598 AC,
omédicoHuang Ti Nei Ching SuWen?®. Muito maistarde, no
seculo XV, aFA passou ater conotagdo maiscientifica, sen-
do conhecida como “ pal pitagdes revoltosas’, depois deli-
riumcordisou pulsusirregularis perpetuus. Parece quea
primeiracitago médicafoi deWilliam Harvey que, em 1628,
emseulivro DeMotu Cordis, ao descrever que osbatimen-
toscardiacos” originavam-senaauriculadireita’ , mencio-
nou que osanimai s, antesde morrerem, apresentavam“ ba-
timentosirregulareseineficazesnasauriculas’. O francés
Jean Baptiste De Sénac, em 1749, descreveu aspal pitaces
duradouras (pulsusirregularisperpetuus), atual mente co-
nhecidascomo FA paroxistica. Esseautor também apresen-
tou as rel agdes entre estenose mitral e FA. Laénnec, em
1819, relatou queapenasapal pagdo do pulso erainsuficien-
teparadiagnosticar FA equeaauscultacardiacaeraneces-
séria porque a“intermissdo nos batimentos cardiacos”,
poderiamanifestar-se sem o correspondente pul so®.

Asantigas documentacdes gréficas de FA surgiram
com o desenvolvimento do esfigmografo que, adaptadoaum
poligrafo, registravaas” movimentagBesdasveias’. Assim,
parecequeosprimeirosregistrosde pul sosem humanoscom
FA, atravésdesseinstrumento, foram obtidospor Marey em
1863, empacientescomestenosemitral. VVulpian,em 1874, deu
0 nome de mouvement fibrillaire as caracteristicas oscila-
¢Besdoritmo de FA documentadasem cées.

Emhumanos, osprimeirosregistrossimultaneosdepul -
sosarteriai's, venosos e de batimentos cardiacos sfo atribui-
dosaJamesMackenzie, em 1894, quedemonstrou pulsoirre-
gular em casosdeestenosemitral gravesemqualquer sinal de
atividade atrial, auricular paralysis, nos registros venosos.

Em 1906, Einthoven publicou otragado el etrocardio-
gréfico deum caso de pulsusinaequalisetirregularis, em
guecomplexosQRScommorfologianormal ocorriamirregu-
larmente, “ sobinterferéncid’, endo permitiaaidentificacdo
deatividade el étrica“. Essetragado foi obtido por meio de
um galvandmetro, desenvolvido por Einthoven, que pesa-
va270kg eutilizaval,5km defiacdo, o quemotivou adeno-
minacdo detél écardiogramme. Em 1909, Sir ThomasL ewis®
provou queondasel etrocardiogréficasirregul ares, observa
dasnadiéstole, ocorriam somente napresencade“ fibrila-
¢do dasauriculas’.

Essasdescric¢fes originaisembasaram o estagio atual
de conhecimentosacercadosaspectosclinicoseel etrocar-
diograficos que envolvem aFA e, por isso, merecem ser
enaltecidas continuamente por suacontribui¢do pioneira.

AspectosEpidemiol 6gicos.
TiposeClassificacdo
A FA éaarritmiasustentadamaisfreqliente naprética
clinica, responsavel por gproximadamenteumterco dashospi-
talizagBespor distirbiosdoritmo cardiaco. A prevaénciada
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FA éde0,4% napopul agcdo gerd ; aumentacom o avanco da
idedee, apartir dos50anos, duplicaacadadécada. Emaproxi-
madamente 30% doscasos, aFA podeocorrer naausénciade
cardiopatia(FA solitaria), ou sem nenhumadoenca(FA idio-
pética)® Sabe-se, também, queaFA émuitomaisfreqiientena
presencade doenca do né sinusal (sindrome bradi-taqui),
sindrome de Wolff-Parkinson-White e de taquicardias por
reentradanodal atrioventrentricular (AV).

A real incidénciade FA no Brasil aindando é conheci-
da. Entretanto, estima-se que sejamais freqiiente em ho-
mensdo queem mulheres, naproporgéode2:1.

Por outrolado, oflutter atrial €bem menoscomumdo
gueaFA, especia mentecomo apresentacdo cronica. Neste
caso, quase sempre esta associado a cardiopatiaestrutural
e/ou doenca pulmonar obstrutivacrénicagrave. Os episo-
diosdeflutter atrial agudo sdo geralmentetransitoriose,
comfrequéncia, revertemparaFA ouritmosinusal. A forma
crénicadoflutter atrial éincomum, esuaprevalénciando é
referida porqueinvariavel mente € descrita em associagdo
comaFA.

As situagtes que mais frequientemente se associam
aoflutter atrial sd0: doencapulmonar obstrutivacrénica, eo
pos-operatério (imediato etardio) defechamento decomu-
nicacdointeratrial ecorrecdo deanomaliadeEbstein.

O prognéstico atual do flutter atrial € bom porgque o
tratamento através daablacdo por radiof reqiiénciatem de-
monstrado alta eficacia. Alguns estudos’® sugerem risco
aumentado de fendmeno tromboembodlico, semelhante ao
daFA cronica, especialmentequando oflutter atrial estaas-
sociado a cardiopatiaestrutural, com disfungdo sistélica.
N&o se sabe, naverdade, se este risco aumentado deve-se
exclusivamenteaoflutter atrial ouacoexisténciadeFA.

Os critérios classificatorios rel ativos as apresenta-
¢cOesdafibrilacdo edoflutter atrial sdo absolutamentedis-
tintos. Assim, seréo separadamente abordados:

Fibrilagdoatrial - Duranteosultimosanos, inimeros
tiposdeclassificacdo foram sugeridos: etiol égica(priméria
ou secundéria); cujaimportanciasedeve, especificamente,
asclassicasapresentagdesidiopética’ e“reumética’ (fig.
1); sintomatol 4gi ca(sintoméaticaou silenciosa); - deacordo
comarespostaventricular (alta, adequadaou baixa); aspec-
toeletrocardiogréfico (finaou grosseira); el etrofisiol 6gica
(Ex.Konings®tipol, Il ell1); conformeomododeinicio (adre-
nérgicaou vagal -dependente); de acordo com arespostaa
ablac&o por RF; e pelo padréo temporal (aguda, paroxistica
ou crénica). Estaultimaparece ser amai sadegquadaporque
temimplicagBesterapéuticasmuitoclaras.

A versdo atual foi propostapor Camm (fig. 2), queex-
cluiu o subgrupo “aguda’ e estabel eceu osseguintescrité-
rios: a) FAinicial - Primeiradetecgdo, sintométicaou néo,
daarritmia, desde queaduragdo sejasuperior a30s(forma
sustentada). Neste critério incluem-se, ainda, casos de FA
cominiciodesconhecido ehistériaclinicadeprimeiro epi-
sodio; b) FA crbnica - em que se documentaarecorréncia
daarritmia, podendo se apresentar de 3 formas distintas:
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1) par oxistica: episddioscomduracdo deaté7 dias. Geral -
mente sdo autolimitadosefreqlientementerevertem espon-
taneamente aritmo sinusal; 2) persistente: episodioscom
duragéo superior a7 dias. Neste caso, ainterrupcéo daFA
gera menteexigecardioversdo el étricae/oufarmacol 6gica. O
limitede7 dias, emboraarbitrario, defineum periodonoqual a
reversdo esponténea € pouco provavel eareversdo farma
col 6gicararamente ocorre. E importante salientar que essa
podeser aprimeiraapresentacdo clinicadaarritmiaou pode
ser precedida por episddios recorrentes, tornando dificil,
muitas vezes, o diagndstico diferencial com aFA inicial;
3) permanente: casosem queaarritmiaestadocumentadahé
algumtempoequeacardioversdo, farmacol gicaou el étrica,
éineficaz nareversdo aritmo sinusal. Incluem-se também,
nessa apresentacao: |- casosderecorrénciade FA até 24h
pés-cardioversdoe étrica(CVE) otimizada; |1-FA delongadu-
racdo, em que a CVE esta contra-indicada ou ndo é aceita
pelo paciente, o que a gunspreferem denominar FA perma:
nente“ decidida’.

Flutter atrial - A tradicional classificagdo do flutter
atrial levaem considerac&o o aspecto el etrocardiogréfico
dasondas“f”. Assim, oflutter atrial édito comum outipico
guando afreqiiénciaatrial médiaéde 300 bpm, asondassio
predominantemente negativas nas derivagdes DI, DIl e
aVF e o aspecto morfol 6gico é de um serrilhado. O flutter

FA - QLASSI FI CAGAO

Bio égica
PRI MARI A SECUNDARI A
* |dioptica esssencia, e Insuf. Qoronari ana
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Fig. 1- Classificagdo etiol 6gicadaFA.
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PADRAO 1° EPISCDI 0=
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Fig. 2- Classificagdo conformeo padréo temporal propostapor Camm?®.
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atrial incomum ou atipico, por outrolado, geralmente apre-
sentafregliénciaatrial maisrapida, asondasatriaissdo me-
nosuniformes, positivasemDII, DIIl eaVF enem sempre
podeser reconhecido ao ECG. Estaclassificacdo tem mere-
cido criticas, especialmente de el etrofisiol ogistas, porque
osdoistipos podem ter o mesmo mecanismo el etrofisiol 6-
gico: umamacro-reentradacujo substrato anatémico envol-
veoistmo cavo-tricuspideo (ICT). Assim, recentementefoi
proposta umanovaclassificagéo paraflutter atrial, que
inclui 5 apresentacdes:. 1) flutter atrial tipico (ECG tipico,
comrotacdo anti-horériapel o 1CT); 2) flutter atrial tipicore-
verso (ECG atipico, comrotacdo horariapel oI CT); 3) flutter
atrial tipo“lower loop” (emtorno daveiacavainferior); 4)
flutter atrial incisional (aoredor decicatrizes, ex.: CIA opera-
da) e5) taquicardiamacrorreentranteatrial esquerda(flutter
de étrio esquerdo). Essestrés tltimostipos sdo ditosinco-
munsou atipicos. Estaclassificagdo élimitada, umavez que
os achados clinicos e el etrocardiogréficos ndo permitem
100% de acuréciadiagndstica. Assim, napratica, aindaé
maissimplesclassificar oflutter atrial apenas pel o aspecto
eetrocardiografico.

BasesAnatdomicaseM ecanismo
EletrofisiolégicodaFA

1- Patologiaeremodeamentoatrial

Wijffelsecols'®, em estudo experimental realizadoem
coragbesdecabras, demonstraram osefeitosdainducéola-
boratorial daFA atravésdeestimulagdo atrial rapida. Osau-
tores observaram gque, quanto maior o nimero de reindu-
¢OesdaFA, maior otempo deduragdo daarritmia. A FA de
duragdo cadavez maislongaestaassoci adaao encurtamen-
toprogressivodo periodorefratarioefetivoatrial, possivel-
mente rel acionado areducdo dos canaisdeionscélcio do
tipo L. Este fendmeno foi denominado de remodelamento
eletrofisiol 6gico e alguns estudos sugerem gue pode ser
inibido pelo uso de bloqueadoresde cdcio.

Aolado desseremodel amento el etrofisiol 6gico, suge-
re-sequeaFA sgjaresponsavel por remodel amento contréa-
til eestrutural, osquai senvolvem respectivamente modifi-
cacdes da complacénciaatrial e reducéo daconexina40
(fig.3). O substrato anatomopatol gico dessasalteragoesé
constituido por: hipertrofiadasfibras musculares (achado
principal); justaposi ¢do detecido normal com fibrasdoen-
tes, oquepoderiaexplicar acaracteristicaheterogeneidade
doperiodorefratérioatria; dteragbescompativeiscommio-
cardite(FA isolada), sugerindo provavel componenteinfla-
matdrio napatogénesedaarritmia; efibroseintersticial ex-
tensa, o que pode explicar aocorrénciafreqlente de FA
sustentada em casos deinsuficiénciacardiaca.

Por outrolado, naausénciade cardiopatia, niveisséri-
cos de anticorpos antimiosina de cadeias pesadas foram
detectados na FA paroxistica, sugerindo o papel de meca-
nismosauto-imunesnagénesedaarritmia.
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Fig. 3- Diagramademonstrativo dos aspectos fisiopatol gi cos que envolvem o remodel amento atrial (eletrofisiol 6gico, contrétil e estrutural) daFA.

2-Mecanismoseletrofisiol6gicosdaFA

Duasteorias sdo aceitas, atualmente, paraexplicar os
mecanismos el etrofisiol égicosenvolvidosnaFA: adaati-
vago focal eadasmultiplasondasdereentrada.

A teoriadaativacao focal surgiu com osestudosde
Scherf ecols™, quedemonstraram queaaplicacdotopicade
aconitinano &trio originavataquicardiaatrial rdpida, que
por suavez, induziaaFA. Recentemente, Haissaguere e
cols®? demonstraram que apresencade extensdesdo tecido
endomiocardico do atrio esquerdo nos 6stios das veias
pulmonaresfavorece o surgimento defocosectopi cosrapi-
dos capazes de deflagrar aFA. Também foi demonstrado
gue, alémdasveiaspulmonares, osfocosectdpicosinduto-
resdaFA podem ser encontrados no ligamento de Mars-
hall, veiascavasecristaterminalis.

Ateoriadasmultiplasondasder eentrada, proposta
por Moe e cols™® sugere que varios circuitos de reentrada
atrial sdo responsaveis pelaocorrénciadaFA. Osautores
observaram também que, paraasustentacdo daarritmia, é
preciso queumadreaminimadetecidoatrial estejaenvolvi-
da, aqual €denominada massacritica, o que explicariaa
maior ocorrénciadaFA em doencasque provocamadisten-
sdoou hipertrofiadotecidoatrial.

Mai ores conhecimentosforam recentemente agrega-
dosatravésdaspublicacdesde Allessie e cols™, que anali-
saram aseqiiénciade ativagdo naFA com o uso de mapea-
mento de multiplos el etrodos e demonstraram que estimu-
los prematuros com bloqueio unidirecional ocorrem pela
presencade conducdo anisotropicaatrial ou pelasproprias
caracteristicasheterogéneasdarefratariedadeatrial.

Sabe-setambém que as caracteristicasdo circuito re-
entrante dependem dos valores do periodo refratario e da
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vel ocidade de condugdo do impul so, e que o produto des-
sesvaloresdefine o comprimento deonda. Assim, aativa-
¢do atrial com um grande comprimento deondapodegerar
um Unico circuito macro-reentrante (ex.: flutter atrial), en-
guanto que apresencade comprimento de ondamaiscurto
favoreceaocorrénciadevériosepequenoscircuitosdere-
entrada, casotipicodaFA.

Sumariamente, aanalisecriticadosachadosde Scherf
eMoe''3 sugere que as duasteorias se completam. A pre-
senca de focos ectdpi cos, Unicos ou multiplos, ocasiona,
em condi¢Bes especiais, alteracbes darefratariedade e da
velocidadedeconducdo dotecidoatrial efavorecemagéne-
se dos circuitos reentrantes.

I nvestigacdo do Pacientecom FA

O diagndstico de FA émuito fécil; exige apenasado-
cumentagao el etrocardiogréfica. EstAcomumente associa-
daacardiopatiaoro-vavar (principalmentemitral), isquémi-
caou hipertensiva, sobretudo na presenca de hipertrofia
ventricular esquerda.

Ass condi¢Bes morbidas ndo-cardiovascul ares que
mai sfreqlientemente seassociam aFA s80: ingestdo exces-
sivadeadlcool ou cafeina, hipertireoidismo, emboliapulmo-
nar e doenga pulmonar crénica. A abordagem diagnéstica
daFA envolve:

1-Investigagaobasal (minima)

Inclui os procedimentos minimos necessarios parao
diagnadstico.

Avaliagao clinica- Aproximadamente 60% doscasos
de FA s3o diagnosticados por meio dahistériaclinicaedo
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examefisico. A anamnesedirigida, emgeral, permitedistin-
guir as apresentagdes clinicas, sobretudo as paroxisticas
das permanentes.

As manifestacfes clinicas sdo muito varidveis. FA
isolada, emgeral, éassintomética, o queimpossibilitaaca
racterizacao clinicado episodio comoinicia ou crénico. Por
outro lado, situa¢Bes graves como edema agudo dos pul-
mdespodem ocorrer napresencadeestenose mitral emorte
sUbita, apesar derara, podeacometer pacientescom sindro-
me de Wol ff-Parkinson-White. Oscasoscronicosse carac-
terizam, na suagrande maioria, pelahistoriade episddios
paroxisticosrecorrentes e pelapresencade cardiopatiaes-
trutural. Osachados cardiovascul ares associados mais co-
munssdo: hipertensio arterial sistémica, valvopatiasreuma
ticas, cardiopatiaisguémicaeinsuficiénciacardiacaconges-
tiva. Estes, emgeral, pioramaqualidadedevidaeaumentam
astaxasdeinternagOes.

Osexamesque conduzem ao diagnostico de FA sdo:

Eletr ocar diogramader epouso (ECG) - Eoexamees-
sencial parao diagnéstico daFA. Pacientescom aforma
paroxisticaou persistente, freqiientemente apresentam du-
ranteritmo sinusal, ao ECG, onda P com aspecto bimodal,
caracterizando aumento daduragdo ou amplitudedadespo-
larizag8o atrial. Em algunscasos, duranteritmo deFA, dis-
tingue-seatividadeatrial comvariagcdo deforma, amplitude
epolaridade. A origem dessas atividades pode ser aregido
atrial direita(cristaterminalis, adjacénciasdaveiacavain-
ferior eseio coronariano), ou esquerda(veias pulmonares).
Por vezes, épossivel documentar oinicio do episodio atra-
vés da despolarizacdo precoce atrial ou dataquicardia
atrial. OECG pode, asvezes, manifestar apenasumalinhade
base cominimerasondasf sem qual quer atividadeel étrica
normal dosétrios, caracterizandoa” FA fina’. A alternancia
deciclosou aumento abrupto daFC duranteainstalagdo da
FA podeprovocar complexos QRS com aberranciadecon-
ducgo. Diferentesgrausde QRS aberrante efreqiiénciacar-
diacamuito elevadaem pacientesjovens, sempredevem|le-
vantar suspeitas de sindrome de Wol ff-Parkinson-White.

Radiografiadotorax - Oestudoradiolégicodotérax é
parti cularmenteimportante paraaavaliagdo dacirculagdo
pulmonar e asdimensdesdo &trio esquerdo, caracterizando
aimportanciaclinicadasdoencasvalvares.

Ecocar diogramatranstor acico (ETT) - Econsiderado
exameobrigatorio nainvestigagéo clinicadequal quer paci-
entecom histériadeFA. E capaz deavaliar aestruturaana-
témicaefuncional dosétrioseseptointeratrial, aanatomiae
funcdo dasvalvascardiacas, em particular amitral eafuncéo
sistélicado ventriculo esquerdo. A sensibilidadedo ETT
paraaavaliacdo de trombosintracavitarios em pacientes
com FA é estimada entre 33 e 72%'" exames clinico —
laboratoriais.

Essaavdiacao éUtil paraadeterminacdo dedistdrbioshi-
droeletraliticos, principa mentenospacientesemuso crénico
dediuréticos, sendo rotineiraadeterminacdo dos niveisdos
jonssodio, potassio e magnésio. A avaliacdo dafuncio ti-
reoidianadeve ser semprerealizada, devido afreqlienteasso-
ciacao, sobretudo daFA recorrentecom doengasdatiredide.
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2- I nvestigacio complementar

Inclui os procedimentos hecessérios paracomple-
mentagdo diagnosticaem situactes especificas.

Holter 24h - O ECG continuo de 24h pode contribuir
muito naavaliagdo dossintomasenadocumentacdo doini-
cioetérmino dosepisodiosdeFA. Também permiteaandli-
sedafrequénciaventricular média, quetemimportanciate-
rapéuti ca (taquicardiomiopatia) e o diagndstico dasindro-
mebradi-tagui.

Ecocar diogramatransesofagico (ETE) - OETEtem
demonstrado muitas vantagens sobre o ETT, naavaliacgo
de pacientes com FA. A sensibilidade estimadado ETE,
paraadocumentacdo de trombos intracavitarios, tem sido
estimada entre 97 a 100% enquanto que a especificidade
variaentre 98 e 100%!52%,

Eletrocar diogramadealtaresolu¢do (ECGAR)- A
medidadaduracdo total daondaP, por meio do registro do
ECGAR, apresentaimportanciadiagnésticado graudedis-
tensdo dacémaraatrial, com sensi bilidade de 80%, especifi-
cidadede93% evalor preditivode 92%2.

Estudoéletr ofisioldgico (EEF) - E til noesclarecimen-
to diagndstico de pacientes com rel ato de pal pitactes ndo-
documentadas, podendo, ainda, af astar a presenca de ou-
trasarritmias, comprovar apresencadesindromedeWPW
ou detaquicardiasupraventricular, quefacilmentedegenera
paraFA.

Progndsticode Pacientescom FA-
TromboembolismoeFatoresdeRisco

A taxade mortalidade em pacientes com FA estdas
sociada a presenca de cardiopatiaestrutural. Os achados
deensaiosqueincluiram pacientescominsuficiénciacardia-
ca(IC) avancadaeFA revelamtaxasde mortalidade contro-
versas: 0 estudo SOLV D% demonstrou indicedemortalida
deestimado em 34% nos pacientescom FA vs24%, comrit-
mo sinusal, enquanto o estudo V-Heft? ndo revelou dife-
rencasentre esses subgrupos. Por outro lado, em pacientes
comICclassefuncional | oull, apresencade FA ndo éde-
terminantedemaior mortalidade.

O prognostico da FA estaintimamente relacionado a
marcadoresderisco, cujoreconhecimentoimplicanaorienta:
¢aoterapéuticaprofil &icadascomplicagdes, aumentando a
sobrevidaemelhorando aqualidade de vidados pacientes.

Os eventos tromboembdlicos séo responsaveis por
taxasdemortalidade de50% a100% maiselevadasem pa-
cientescom FA, emrelaco aindividuosnormai s,

A FA éconsideradaacondi¢ao clinicaisoladademaior
riscorelativo paraaocorrénciadeacidentevascular cerebral
(AVC). Comparadaaoutrosfatores, no estudo de Framin-
gham®foi demonstrado queaocorrénciade AV C aumenta2
vezesnapresencadedoencaateroscleréticacoronariana, 3
vezesnade hipertenso arterial, 4 vezesnade | C equase5
vezes, napresencade FA. A combinac8o dessesfatores,
assim como o avanco daidade, torna esses riscos ainda
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maiores. Nafaixaetariade50a59 anos, éde 1,5% a0 ano; na
faixade80a89anos, éde23,5%.

Numaandisemultivariada, queincluiuvériosestudos
multicéntricosem portadoresde FA%, foram considerados
fatoresderisco preditoresde AV C: idade, histériadehiper-
tensdo arterial, diabetes e evento tromboembdlico prévio.
Pacientes com menos de 65 anos e sem essesfatores apre-
sentamincidénciade AV C deapenas 1%/ ano.

O estudo SPAF- Sroke Prevention of Atrial Fibrilla-
tion?"2 demonstrou que o risco de AV C esta associado a
coexisténciados seguintesfatoresderisco: pressdo arterial
sistdlica> 160 mmHg, insuficiénciacardiacarecente, idade
> 75 anos, evento tromboembodlico prévio, fragéo deencur-
tamento sistélicodo V E < 25% eatrio esquerdo com didme-
tro> 2,5 cm/ m2 (£ 4,5cm). Também foram considerados
marcadores: contraste esponténeo ou trombo no atrio es-
qguerdo e placas ateroscleréticas complexas na aorta
torécica, ao ECO transesofégico. Esse exame, entretanto,
ndotemvalor preditivo pararisco de AV C estabel ecido, por
faltademaioresevidénciascientificas.

Comrelagdo aoflutter atrial, pouco seconhecesobrea
incidénciadetromboembolismo. Seidl ecols® concluiram
gueataxadeeventostromboembdlicosem pacientesreferi-
dos paratratamento de flutter atrial € de 1,8% ao ano. A
andliseunivariadarevel ou que: cardiopatiaisguémica, fun-
¢ao ventricular esquerdadeprimida, hipertensdo arterid sis-
témicae diabetes mellitus séo fatores derisco paraaocor-
rénciadeflutter atrial. Entretanto, por andlisemultivariada,
foi demonstrado que a hipertensdo arterial sistémicaéo
Unicofator independente preditor derisco detromboembo-
lismo. Vé&riosestudostém demonstrado risco de 10 a20 %
paraainstal acdo de FA ap6sablacdo com sucesso doistmo
cavo-tricuspideo paratratamento doflutter atrial. Avalian-
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do dados do Medicare, dentre 749.988 paci entes seguidos
por oitoanos, Biblo ecols® demonstraram queoflutter atrial
aumentaorisco de AV C e, aconcomitanciade episodiosde
FA tornaesseriscoaindamaior.

O impacto daanticoagul agéo sobre o progndstico de
pacientescom FA eflutter atrial seradiscutido adiante.

TerapéuticadaFA

A terapéuticadaFA deveser discutidalevandoem con-
sideracdo otipo deintervencdo. A terapéuticando-invasiva
inclui restauracdo do ritmo sinusal, controle de frequiéncia,
prevencao dasrecorréncias e anticoagulagdo. A terapéutica
invasivadiscutirdo papel daablacdo por cateter, dotratamen-
tocirdrgicoedaestimulacdo cardiacaartificial.

1- Terapéuticando-invasiva

Parafacilitar o acompanhamento dos procedimentos
discutidosaseguir, asfiguras4, 5e6incluem osdiagramas
de condutasterapéuticas, conforme aapresentacdo clinica
daFA.

A -Restauracdodoritmosinusal

Duranteasprimeiras12, 24 e48h dehospitalizagéo, os
indicesdereversdo espontaneaparaRS sdo respectivamen-
teestimadosem: 34 a45%, 55a87% e 76 a92%. Por outro
lado, nos episodiosde FA commaisde 7 diasde duracéo, a
reversao espontaneaé pouco freqiente. Osfatoresclinicos
de predicéo paraareversdo espontaneadaFA sdo aausén-
ciadedoencacardiacaestrutural, idade < 60 anoseduracéo
doepisodioinferior a24h®3,

ntrol e de i equénci a Gar di aca

FA > 100 bpmemr epouso?

sim «——

i
D sfuncao de VE?
FE < 409

\fo

Gont r ol e adequado da FC

sim

* Control e da FC
Bog deQ B-bog Dgitdicosou
Am odar ona

* Control e da FC
D gitédlicos ou Aniodar ona

FC- frequénci a cardiaca, VE- ventricul o esquerdo

* Drogas admi ni stradas | Vou VQ podendo haver associ acdo de drogas caso necesséri o; Cautel a no uso de bl og. Ca e B-B og: em
paci ent es i dosos; Cautel a na utilizagdo destas drogas nas suspeita de S ndrone e Bradi - Taqui .

Fig. 4 - Diagramade abordagem daterapéuticanaFA cronicaestavel, considerando o controledafregiiénciacardiaca

8



Arq Bras Cardiol
volume 81, (suplemento VI), 2003

Diretriz de Fibrilagdo Atrial

Car di over séo

FA > 48 HORAS?

sim

CV com ETE

h 4

Heparina (PTT 1,5-2 Xvi r basal )

\d

ETE

v v

S tronbo Q tronbo

v

CV CONVENCI ONAL

ACO 3 sems (RN 2-3)

l v

CVE 200 - 360 J** QJ CV Far macol 6gi ca***

AQD- anticoagul agdo oral ; CV- cardi oversao; CVE- cardioversao el étrica; ETE- ecocardi ograna transesof gi co
** Choque Bi f &si co reduz em30%a 50%a energi a e o niner o de tentativas

*** [rogas adnmini stradas | Vou MQ ou associ agles, se necesséario; Cautel a no uso de bl og. Gae 3-B og. nos i dosos;
Caut el a na admi ni st ragéo, sob suspeita de S ndrone e Bradi - Taqui

Fig. 5- Diagramade abordagem daterapéuticanaFA cronicaestavel, considerando acardioversdo el étricaou farmacol dgica.

Os procedimentos terapéuticos realizados narever-
sdo daFA pararitmo sinusal sdo:

Cardiover sdofar macolégica- A cardioversdofarma:
colégicaémaiseficaz naFA inicial comduragdoinferiora?
diasou crénicaparoxisticae, apesar de ser menoseficiente
gueacardioversdo el étrica, € maissimples, principal mente
porqueevitaoinconvenientedaanestesiagera .Osestudos
demonstram queaofinal dasprimeiras48h dotratamento da
FA paroxistica, asdrogasantiarritmi cas apresentam pouca
superioridadeemrelacdo ao placebo, devidoao altoindice
dereversdo espontanea. A vantagem, entretanto, é queal-
gunsfarmacossdo capazesdeabreviar otempo dereversio
daFA, emrelacdo ao placebo.

Recenteestudo metanalitico® avaliou 91 ensaiosrando-
mizadoscontrolados(8.563 pacientes) edemonstrou quean-
tiarritmicosdeclassel A, ICelll shosignificantivamentemais
eficazes, emrelacdo ao placebo, nareversdo deFA. N&o hou-
ve, entretanto, diferencascomrelacdo amortdidadeendofoi
possivel analisar os efeitos adversos comparativos das dro-
gasantiarritmicas, por faltadeinformacdes consi stentes.

Osférmacosdeprimeiraescolhaparareversao daFA

inicial ou paroxisticasdo a propafenona e a amiodarona.
Outras drogas, com menor grau de recomendacdo, sdo a
quinidinaeaprocainamida (tab. I). Osfarmacosdasclasses
IA elC devem ser evitados nos pacientes com disfun¢do
ventricular e, nesses casos, adrogade escolhaéaamioda-
rona, em funcg&o do satisfatorio indice de reversao e segu-
ranga®*. Também paraoscasosdeFA persistente, adroga
deescolhaparaareversdo éaamiodarona. A propafenona,
aquinidina e aprocainamida, so alternativas com menor
grau de recomendacdo. A digoxinae o sotalol ndo devem
ser utilizados(tab. I).

A importanciados principaisfarmacos nacardiover-
sdo daFA, assim como suas propriedades especificas seréo
apresentadas a seguir.

Amiodar ona- O papel daamiodaronanareversdoda
FA comduragdoinferior a7 diasfoi avaliado por 2 metandi-
sesrecentemente publicadas®3*, quedemonstraram maior
eficaciadadrogaem rel agéo ao placebo. Comparadaaosan-
tiarritmicos daclasse | C, aamiodaronamostrou-se menos
eficaz nasprimeiras8hdoinicio dotratamento, masigual ou-
seaessasdrogasao final de 24h.
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Fig. 6 - Cronograma de abordagem diagndstica e terapéutica da FA cronicaestavel.
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Tabela | - Recomendacdes de farmacos para a car diover sdo quimica de
FA, consider ando sua duracéo
Duragéo daFA < 7dias > 7 dias
Farmaco Viaadministracéo Recomendagdo Recomendacdo
N. Evidéncia N. Evidéncia
Propafenona VO, IV 1-A IIb-B
Amiodarona \Y I-A I-A
VO I1b-B lla-B
Quinidina VO Ilb-B Ilb-B
Procainamida 1\ Ilb-C Ilb-C
Sotalol VO, IV 1n-A 1n-A
Digoxina VO, IV 1H-A 1-C
Antiarritmico do VO, IV I-c 1-C
grupo | na
presenca de FA

A viadeadministragdo maisusual daamiodarona, nare-
versdo deFA, éaintravenosa. Recomenda-se umainfusdo
inicial de5a7mg/kgem30a60mine, emseguida, 1,2a1,8¢/
diaem infusdo continuaaté o total de 10g. Por viaoral, sob
monitorizacdo emambientehospitalar, deve-setilizar entre
1,2e1,8g/dia, atéototal de10g e, sobadministracdo ambula
torial, adoserecomendadaéde 600a800 mg/dia, atéatingir
10g. A utilizacdo daamiodaronaem administracdo deatague
(Unica), mostrou eficaciaapenasnadosede 30 mg/kg.

Osefeitosadversosimediatosdaamiodaronamaisco-
muns s&8o: bradicardia, hipotensdo, distirbio visual, nau-
seas, constipagdointestinal eflebite (administragdo 1V).

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

Propafenona- A propafenonaémuito eficaz narever-
sdodeFA inicia ou paroxigticatanto por viaoral (450 ou600
mg) quanto por 1V (2mg/K g), mastem eficéciareduzidanos
casosde FA persistente. Achados documentados, recente-
mente, atravésdeumametandlise® eum estudo derevisao®.
Esses estudosindicaram ainda que a propafenona deve ser
utilizada apenas em pacientes sem cardiopatiaestrutural e
guendo érecomendavel nas seguintessituactes: idade> 80
anos, | Cclassefunciona (NYHA) > 11, fracGodegecéodeVE
<40%, pressdoarterid sstélica< 95mmHg, FA comresposta
ventricular espontanea< 70 bpm, duracdo do QRS> 0,11s,
evidénciasdeBAV avangado, disfun¢do dondsinusal, hipo-
calemiaeassociagdo com outrosantiarritmicos™.

A taxade efeitos adversos da propafenona € baixa, a
saber: transformag&o daFA emflutter atrial com condugéo
atrioventricular 1:1 mal tolerada(risco grave- 0,3%); hipo-
tensdo arterid transitoria(2,5%), bradiarritmiastransitorias
(1%), 6bito (0,1%) eflutter atrial com conducdo AV = 2:1.
(4,5,17,28-41).

Quinidina- A quinidinaéum farmaco comprovada
menteeficaz nareversdodaFA eritmosinusal. Algunsestu-
dosdemonstraram que suaeficéciaé semelhanteadaamio-
daronae superior ada propafenonanaFA cronicapersis-
tenteesotal ol. Particularmente nareversdo daFA inicial ou
paroxistica, aeficaciadaquinidinaéinferior adapropafe-
nonaoral. Seu uso, entretanto, tem sido desestimulado pelo
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riscodepré-arritmia(tor sadesde pointes), quegeramente
ocorrenaprimeirasemanapds-inicio daadministracdo eem
pacientescom cardiopatiaestrutural .

Procainamida- Poucosestudostestaram aeficaciada
procainamidanareversdo daFA e seusachadosnéo foram
convincentesno sentido derecomendar suaadministracdo
rotineira.

Sotalol - Umarevisao sistematica® de estudos que
testaram o uso do sotal ol nareversdo daFA ndo demons-
trou eficaciasuperior ao placebo eaquinidina. O indicede
reversdo para RS variou de 4% a49% e, portanto, ndo ha
evidénciascientificaspararecomendar suaadministragao.

Car diover siodérica(CVE)- E consideradoométodo
deescolhanareversdo deFA pararitmo sinusal nosidosose/
0u nas seguintes situacdes especificas: instabilidade
hemodinamica, disfuncdo ventricular grave e FA delonga
duragdo. Isto porque, démdeser maiseficientequeacardio-
versdo quimica, nessas situagbesaadministragdo defarma-
cosparaareversdoaritmosinusal éacompanhadademaiores
riscosdecomplicagBes. O sucesso daCVE parareversdo de
FA éestimadoentre 70% e 90% edependedascaracteristicas
clinicasdascasuisticas, assm como doscritériosde sucesso
terapéuti co estabel ecidos em cada estudo®.

V &iosfatores, comoacardiopatiadebase, idade, dura-
¢dodaFA, conformagdo torécica, entreoutros, podeminter-
ferir no sucesso do procedimento. Emanalisemultivariada,
os unicos fatores independentes de predi¢&o de sucesso
foramapresencadeflutter atrial, otempo deduracdo daFA
epacientesjovens. Preditoresindependentes deinsucesso
foram étrio esquerdo aumentado, presencade cardiopatia
estrutural ecardiomegalia®.

A CVE podeser redlizadapor meio dechoqueexterno
(CVEtranstorécica) ouinterno (CV Einterna), como pacien-
teemjgumesobanestesiageral. O choquedeveser sincro-
nizado com 0 QRS, paraevitar aocorrénciadefibrilagdo
ventricular. A energiainicia preconizadaparareversio da
FA éde200J(noflutter atrial, recomenda-seiniciar com50J).
Caso ndo se obtenha sucesso, aenergiadeve ser aumenta-
dade100em100Jatéatingir 360J.

Estudos recentes demonstraram que ataxa de suces-
sodereversdo pararitmosinusal, naCVE transtorécica, éin-
fluenciadapel osseguintesfatores: 1) posicionamento ante-
ro-posterior daspasdo cardioversor sobreotérax, superior
ao o antero-lateral; 2) chogque deondabifasica, superior ao
deondamonofaésica, exigindo menor nimero detentativase
daquantidade de energia; 3) administragdo deantiarritmi-
cos, como amiodarona e propafenona, préviaao procedi-
mento, quetambém reduz astaxasderecorrénciasprecoces
pés-CVE.

A CVEinternaéopcdo eficaz, comtaxasdesucesso pro-
ximosa100%, em pacientesrefratariosaCV E externa. En-
tretanto, trata-se de procedimentoinvasivo ecomplexo, que
exigetreinamento especifico e, portanto, poucoindicado.

RecomendacfesparaCVE efarmacolégicadaFA.

Classel - 1) CVE imediatanos casosde FA com alta
respostaventricular, associadosalAM e anginaou com
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instabilidade hemodinémicaimportante (edemaagudo de
pulma&o, choque, | C descompensada, hipotenséo grave),
guendo respondam prontamente amanobrasfarmacol 6gi-
cas(NE=D); 2) CVE em pacientescom FA seminstabilidade
hemodinamica, porém altamentesintométicos(NE=C).

Classel| a- 1) Cardioverso, el étricaou farmacol 0gi-
ca, paraabreviar arestauracdo do ritmo sinusal em pacien-
tescomprimeiroepisddiodeFA (NE=C); 2) CVEem pecien-
tescom FA persistente, com poucaschancesderecorréncia
(NE=C); 3) CVE repetidas, em pacientescom FA recorrente
guendo tenham recebido antiarritmicosapdscardioversdo
comsucesso. (NE=C); 4) cardioversdofarmacol égicaambu-
latorial com administragdo deamiodaronaou propafenona,
parareversdo de FA paroxisticaou persistente, quando
houver segurancaparautilizagdo dadroga(NE=C).

Classel I b- Cardioversdo quimicaem pacientescom
FA persistente, com pouca possibilidade de recorréncia.
(NE=C).

Classel 11 - 1) CVE em pacientescomaternanciaderit-
mo sinusal e FA em curtos periodos detempo. (NE=C); 2)
CVE em pacientescom recorrénciaprecoce daFA pds-re-
versdo pararitmo sinusal, apesar de terapéuticaadequada
paraprevencdo derecorréncia. (NE=C).

Anticoagulagiopararestauracdodoritmosnusal - A
ocorrénciadetromboembolismo em pacientescom FA sub-
metidos acardioversdo, sem anticoagul agdo prévia, eesti-
madaentre 1% a7%®. Astaxassereduzem amenosde 1%
sob anticoagulagdo, com RNI entre2 e 3, durante 3 semanas
pré-cardioversdo e 4 semanas apds, umavez que 0s meca
nismos trombogénicos pré e pos-cardioversdo daFA sdo
distintos. Ap6s48h em FA, aestase sanguineaintra-atrial ,
conseqliente a auséncia de contragéo efetiva, favorece a
formacé&o de trombos. Nesse caso a anticoagul agéo oral,
antesdo procedimento, por 3 semanas, comRNI entre2e3,
estabilizao trombo na cavidade e impede aformacéo de
novostrombos. Por outro lado, apropriacardioversdo (far-
macol 6gicaou el étrica) provoca“ atordoamento” atrial por 4
semanas e consequientemente estase atrial, responsavel
por formagdo de novostrombos. Dai a necessidade de se
manter, sempre, aanticoagulacdo (RNI entre2 e 3)durante
esse periodo pds-cardioversdo, independente do resultado
do ECO transesof&gico, edotipo de cardioversdo.

A duragdo daanticoagul agdo pré-cardioversio entre-
tanto, pode ser abreviada, naausénciadetrombointracavi-
tario, ao ECO transesof&gico. I sto porquefoi comprovado
queaheparinizagdo plena, atéatingir TTPA 2vezesobasal,
emgeral obtidoemmenosde24h, permiteaimediatacardio-
versdo®. A anticoagulagéo oral por 4 semanasdeve sempre
ser mantida, com RN entre2e3.

Nacardioversao do flutter atrial, deve-se seguir as
mesmas recomendagdes paraaFA, pois, apesar do menor
risco de tromboembolismo, fatores trombogéni cos seme-
IhantesapsdaFA eaocorrénciadefendmenostromboem-
bolicos pds cardioversdo tém sido descritos®.

Asdiscussbesacimadeixam claro queaindicagcdo de
anticoagulagdo na FA de duragdo superior a48h estabem
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estabel ecida. Entretanto, nos casos de FA estaveis com
menosde48h deduracdo, anecessi dade deanti coagulagdo
paracardioversdo aindando estabem estudada e adecisio
deveserindividualizada, conformeapresencadefatoresde
risco paratromboembolismo. Quando o quadro for dealto
risco, recomenda-seaadministracdo préviadeheparinae, se
necessaria, aintrodugdo do anticoagulanteoral, no momen-
to dacardioversfo. Nos casosde FA com instabilidade he-
modindmica, |AM ouanginadepeito, recomenda-seahepa
rinizag8o imediatae posterior avaliagdo danecessidade de
manutencdo do anticoagulanteoral.

RecomendacBesparaprevencdo detromboembolismo
em pacientescom FA submetidosacardioversdo.

Classel - 1) Introducéo de anticoagul agdo, indepen-
dentedométodo de cardioversdo, el étrico oufarmacol 4gico
(NE=B); 2) anticoagulacdo oral por 4 semanas, com RNI en-
tre2e3, pré-cardioversio deFA comduragéo superior a48h
ou desconhecida. (NE=B); 3) dispensa de anticoagulacéo
oral préviaem casosde CVE por FA deiniciorecente, asso-
ciadaal AM eanginaou com instabilidade hemodindmica
(choque ou edemaagudo de pulm&o), comintroducéo ime-
diatadeheparinal V em bolus, seguidadainfusdo continua
com gjuste da dose, até atingir valor de2 vezeso TTPA
basal. (NE=C). Concomitantemente, anticoagulagéo oral,
com RNI entre 2 e 3, por 4 semanas pos-cardioversao
(NE=C). A heparinadebaixo pesomolecular temvalor incer-
to (NE=C); 4) redlizacdo de ECO transesofagico, comoalter-
nativaaanticoagul agdo pré-cardioversdo. Conformeresul-
tado, considerar:

Ausginciadetrombos- usar heparinal V embolus, segui-
dadeinfusdo continuacom gjustedadoseatéatingir valor de
2vezeso TTPA basal (NE=B). Emseguida, iniciar anticoagu-
lacdo oral por 4 semanas, suspendendo infusdo de heparina
apenasaoatingir RNI entre2e3 (NE=B). Heparinadebaixo
peso molecular néo éalternativaduvidosa(NE=B).

Presencadetrombos- anticoagulacéo oral, com RNI
entre 2 e 3, por 3 a4 semanas pré-cardioversdo(NE=B);
5) anticoagul agéo de pacientes com flutter atrial deve obe-
decer aos mesmos critérios estabel ecidos para pacientes
comFA (NE=C). Classel | b- 1) redizacio de ECO transeso-
fagico paracardioversio de FA comduragéoinferior a48h
(NE= C); 2) anticoagulagdo em FA comduragdoinferior a
48h(NE=C).Classel 11 - Cardioversdofarmacol dgicaouelé
trica, em pacientescom FA estavel ecom duragdo superior a
48h, sem anticoagul agdo prévia(NE=B).

B -Manutencdodoritmosinusal pés-car diover sSodaFA
(Prevencdodasrecorréncias)

Oritmo sinusal pds-reversdo daFA pode ser mantido
com o uso de farmacos que provocam prolongamento da
duracéo do periodorefratéario efetivo ouaumentodolimiar
deFAY,

Otempo deinstalacdo daFA é um fator importante a
ser considerado no comportamento clinico de pacientes
pés-reversdo aritmo sinusal. Assim, nos casos em que a
duracdo daFA ésuperior alano, aprobabilidade derecor-
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rénciaémuito maior que nos pacientesem que o tempo de
instalagcdo daFA éinferior a3 meses. Essecomportamento
sugere que o prolongamento daduragcdo daarritmiaincre-
mentaaschancesde modificacGesanatdmicasatriais, favo-
recendo o substrato eletrofisiol6gico daFA. Tecidos de
atrios dilatados, que apresentam padrdes do tipo resposta
lenta (baixaamplitude do potencial de agdo), sofremmais
efeitosdo verapamil do quedosfarmacosdogrupol, parti-
cularmente aprocainamida. Estesachadosindicam queas
caracteristicasdo potencial deacdo domidcitoatrial repre-
sentam fator importante deinfluéncianarespostaao trata-
mento antiarritmicodaFA.

A presencade cardiopatiaaumentaaprobabilidadede
recorréncias daFA pos-reversdo e, emboraas dimensdes
isoladasdo A E ndo representem fator deinfluéncia, seuau-
mento progressivo também incrementaachance derecor-
réncias. Por isso, aprevencdo deve sempreincluir o trata
mento dacardiopatiade base.

Demaneirageral, amaioriadosmedicamentosfalhana
prevencao das recorréncias em pacientes com FA cronica
com duragdo superior aumano, mas, certamente, ataxade
recorréncias émaior quando nenhum antiarritmico €admi-
nistrado pos-reversdo aritmo sinusal . O sucesso terapéuti-
co deve ser determinado pelareducéo dataxade recorrén-
ciasendo pelaabolicdo dascrises. Paraassegurar amanu-
tenc@o doritmo sinusal, osantiarritmicos devem ser admi-
nistrados nadoseterapéuticaméximatolerada. A indicacdo
desses farmacos deve obedecer arigorososcritériosclini-
cos, levando em consideracéo os riscos dos efeitos adver-
sos, sobretudo napresencadedisfuncdo ventricular, isque-
miamiocardica, intervalo QT longo earritmiaventricular
complexa(tab. I1).

NocasodaFA inicia sem qualquer fator desencadean-
teidentificado, ndo hé necessidade de medicacéo alongo
prazo. Em pacientessemfatoresderisco, ousodo antiarrit-
mico podeestar indicado nominimo, por 30dias. A determi-
nacdo deste periodo éempirica, mascorrespondeao tempo

Tabela Il - Caracteristicas dos farmacos utilizados para manutengéo
do ritmo sinusal pés-car dioversdo da FA

Farmaco Dose didria Efeitos adversos potenciais

Amiodarona 100-400 mg Fotossensibilidade, toxicidade
pulmonar, polineuropatia,
bradicardia, toxicidade hepética,
disfuncéo irecideana
Disopiramida

400-750 mg Torsades de pointes, glaucoma,

retencdo urindria, boca seca

Propafenona 450-900 mg Taquicardia ventricular,
insuficiéncia cardiaca,
facilitagéio da conducéo nodal
(reversdo aflutter atrial)

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

condugéo nodal

Diretriz de Fibrilagdo Atrial

de maiorestaxasderecorréncias. Napresencade sincope,
edemaagudo de pulméo, estenosemitral, insuficiénciacar-
diaca, extra-sistololiaatria freqlienteeoutros, deve-seadmi-
nistrar antiarritmicosalongo prazo. Osfarmacosmaisutilize-
dos sdo propafenona, sotalol, disopiramida, quinidinaou
amiodarona

A propafenona, inicofarmacodogrupo | C disponivel
noBrasil, deveser evitado em pacientescom disfuncéo ven-
tricular ouinsuficénciacardiaca. Suaeficaciaédose-depen-
dente; comparével ado sotal ol eadisopiramida, porém su-
perior aquinidina

O uso daquinidina esta associado ao maior risco de
efeitosadversos, sobretudo pré-arritmia. Estudo metanali-
tico demonstrou que,emborasejamaiseficaz queo placebo,
amortdidadedospacientesemusodequinidinaésignifica-
tivamentemaior (2,9%vs0,8%)*. A eficaciadaquinidinana
presencaderecorrénciade FA pareceser inferior ao dapro-
pafenona, massimilar ao sotalol.

A disopiramidaéumfarmaco eficaz paraprevencdode
recorrénciastanto quanto apropafenona. Seu uso €limitado
pel osefeitoscol aterai se estdcontra-indicadaem pacientes
cominsuficiénciacardiacaou hipertrofiaprostética.

O sotalol éeficaz e seguro paraaprevencdo derecor-
rénciasdeFA, nasdosesde80a160mg, duasvezesaodia E
t8o eficaz quanto apropafenonanamanutencdo doritmosi-
nusal, etambém deve ser evitado em pacientescominsufi-
ciénciacardiacaeinsuficiénciarena.

A amiodar ona pareceser o agenteantiarritmicomais
eficaz paraprevencdo derecorrénciasdeFA. A avaliacdode
um subgrupo de casosdo estudo CTAF*, distribuiu al eato-
riamente 403 pacientes paracomparar aeficaciadaamioda
rona(grupo ) epropafenonaou sotalol (grupo 1), namanu-
tencdo doritmo sinusal. A pds seguimento médio de 16 me-
ses, aamiodaronafoi superior aosoutros agentes, demons-
trando recorrénciade 35% no grupo | vs63%nogrupoll.

O estudo de Gold ecols*.incluiu 68 pacientescom FA
persistente ou paroxistica e demonstrou, em seguimento
médio de 21 meses, eficéciade até 79% daamiodaronana
prevencdo de recorréncias. O menor indice de sucesso
(57%) foi observado em pacientescom FA com duragdo su-
perioralano.

Entretanto, o uso cronico daamiodaronaestaassocia-
do aos ef eitos adversos, que estéo estimados em até 35%
dos casos, e obrigam a suspensdo em até 10%. Por isso, a
amiodaronadeveser reservadaaoscasosdefa hadeoutros
antiarritmicos.

Odigital estaassociado ao aumento dorisco derecor-
rénciasdeFA, devido ao seu efeito colinérgico, reducdo da
duracdo do periodorefratario efetivo atrial e, conseqliente-
mente, do comprimento deondadoimpulsoatrial.

Overapamil eodiltiazem diminuemoacimulodeca-
ciointracelular, fator importantenagenésedo remodel amen-
todetrofisiologicoatrial, quetendeaperpetuar aFA. Estu-
dosclinicos®™ recentestém superado osresultados de estu-
dosexperimentais, sugerindo queverapamil ediltiazem de-
vam ser cadavez mai sincorporadosao esquemadepreven-
¢do dasrecorrénciasdeFA.
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Astabelaslll elV incluem osefeitosadversoseosti-
posdepré-arritmiasqueenvolvemtodososfarmacosacima
referidos.

Recomendagtespar amanutencdodoritmosinusal

Classel - 1) terapéuticafarmacol 6gicaparamanuten-
¢dodoritmo sinusal de pacientesmuito sintomaticos, con-
siderando essencial mente asegurancaproporcionadapel o
farmaco (NE=B); 2) terapéuticadosprecipitantesereversi-
veisantesdeiniciar otratamento antiarritmico (NE=C).

Classel | a- 1) terapéuticafarmacol 6gi caparamanu-
tencdo do ritmo sinusal paraprevenir taquicardiomiopatia
relacionadaaFA (NE=C); 2) terapéuticaantiarritmica, acom-
panhadadeepisddiosrarosebemtoleradosdeFA, ndoindi-

Tabelalll - Fatores que predispdem a proé-arritmia ventricular pelos
farmacos antiarritmicos

Férmacos dos grupos 1A elll Farmacos do grupo IC

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

Doenca cardiaca estrutural
Diminui¢do funcéo ventricular*
Hipocal emia/hipomagnesemia

QRSlargo (> 120 ms)

Histéria de taquicardia ventricular
Doenca cardiaca estrutural
Diminui¢do funcéo ventricular*

Sexofeminino
Disfung&o renal* Resposta ventricular répida
Bradicardia* 1. Durante esforgo

Doenga sinusal induzida por
droga ou blogueio AV
Reversdo quimicade FA
Ectopia ventricular causando
ciclos curto-longo
Aumento répido da dose
Altas doses (sotalol);
acimulo defarmacos*

2. Durante conduggo AV répida

Aumento répido da dose
Altas doses (sotalol);
acumulo de féarmacos*
Associaggo de farmacos®
1. Inotrdpicos negativos

Associagdo de farmacos®

Diuréticos

Outros agentes que prolongam QT

Férmacos ndo antiarritmicos

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

Apésinicio deum farmaco

Prolongamento excessivo do QT

* Algumas destas condi¢cBes podem surgir apdsinicio do tratamento antiarritmico.

TabelalV - Tipos de pré-arritmia e farmacos utilizados a pos-
cardioversdo da FA ou flutter atrial ao ritmo sinusal

Pré-arritmia ventricular Farmaco (grupo)
Torsades de pointes 1A elll

TV sustendadamonomorfica IC

TV polimérficasustentada/FV IA,ICelll
Pré-arritmia atria Farmaco (grupo)
Provocacdo de recorréncias 1A, ICelll
Conversdo da FA em flutter atrial IC

Aumento do limiar de desfibrilagdo IC

Alteracdes da condugéo ou da formagdo do impulso Farmaco (grupo)

Aceleracdo da freqiiéncia ventricular durante FA IAelC
Aceleracdo da cundugdo em via acessoria Digital, verapamil
ou diltiazem

Disfuncéo sinusal, bloqueio atrioventricular Praticamente todos
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cam, hecessariamente, insucesso terapéutico (NE=C); 3) te-
rapéuticafarmacol 6gicaambul atorial podeser realizadaem
pacientessel ecionados(NE=C).

Classel| b- 1) terapéuticafarmacol 6gicaparamanter
ritmo sinusal em paci entes assintométicos, para prevencéo
doremodelamentoetrial (NE=C); 2) terapéuticafarmacol 6gi-
ca para manutencéo do ritmo sinusal, para prevencéo de
tromboembolismo oul C em pacientes selecionados(NE=C);
3) terapéuticafarmacol gica combinadade antiarritmicos
paramanutencdo deritmo sinusal, em casosdefa hadamo-
noterapia(NE=C); 4) associacdo deantagonistadecalcioao
antiarritmico, parareduzir risco derecorrénciaeimpedir remo-
delamentoeetrofisiologicoatrid (NE=B); 5) terapéuticafar-
macol ogicapor 30 dias, paramanutengdo do ritmo sinusal
aposprimeiro episbdiosintométicodeFA ; (NE=D); 6) Tera-
péuticafarmacol 6gicacronica, apds o primeiro episodio de
FA revertidaaritmo sinusal, em pacientescomaltoriscode
recorréncias, tais como estenose mitral, hipertireoidismo,
miocardiopatiaehipertensfoarterial (NE=D).

Classel Il - 1) terapéuticafarmacol 6gica, paramanu-
tencéo de ritmo sinusal em pacientes com predisposi cao
especificaapré-arritmia(NE=A); 2) terapéuti cafarmacol -
gicaparamanutencéo do ritmo sinusal em pacientes com
doencasinusal ou do nédulo atrioventricular, naauséncia
demarcapasso definitivo (NE=C); 3) terapéuticacom antiar-
ritmicoantiarritmicodeclassel, paramanter ritmosinusal em
pacientescom disfuncdo ventricular ouinfarto prévio.

C-Controledafreqiiénciacar diacanaFA enoflutter atrial

Deummodogera, aestratégiadecontroledafregiién-
ciacardiacaem pacientes com FA deve ser sempre con-
siderada, porgue varios estudos demonstraram que, inde-
pendente da sintomatol ogia, atendéncia ao desenvolvi-
mento da taqui cardiomiopatia é consideravel. Entretanto,
suaindicacdo éimperiosaquando acardioversdo (elétrica
oufarmacol 6gica) ndo ébem sucedidaou é contra-indicada.
A opcéo por controle dafrequiéncia pode também ocorrer
por decisdo médi ca, considerando-seascaracteristicascli-
nicasdecadacaso. Nesse sentido, parapacientescom mais
de60anos, asevidénciascientificasatuaissdo dequeases-
tratégias de controle de freqiiéncia ou reversao pararitmo
sinusal, em seguimento alongo prazo, ndo diferemcomrela-
¢80 astaxas de eventos clinicos.

Parao controle daFC, deve-se utilizar farmacos com
acOesespecificassobreo NAV, como betabl oqueador eini-
bidor doscanaisdecalcio (verapamil ediltiazem), bemcomo
digitalicoseamiodarona, levando sempreem consideracdo
apresencaoundodel CC. Eimportanteressaltar que, empa-
cientes com sindrome de WPW que desenvolvem FA,
guando acardioversdo ndo é possivel ou estaindisponivel,
deve-seutilizar farmacos com agdo depressoraespecificas
sobreaconducdo daviaandmal a, como propafenona, amio-
daronaou procainamida. Devido agravidade destasitua-
¢80, deve-sepreferir adminstrar essasdrogaspor viaintra-
venosa. Nesses casos, esta contra-indicado o uso de de-
pressores da conducdo AV como adenosina, betabloquea
dores, inibidoresdoscanaisdecélcioedigitalicos.
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Nos casos de refratariedade ao uso de drogas para
controledaFA, estaindicadaamodificagcdo ou ablagdo por
cateter do NAV com radiofregliéncia, seguidadeimplante
demarcapasso definitivo®.

Asrecomendagdes parao uso deférmacosno contro-
ledaFA, conforme aapresentacéo clinica, encontram-se
nastabelasV, VI eVIl.

D - AnticoagulacdonaFA

Deummodogera, asevidénciasatuaissdodequeotra
tamento anti coagul anteem pacientescom FA, independente
daapresentacdo clinica, reduzem em cercade 65% a80% a
incidénciade AV C (tab. VI11) Os principais estudos aesse
respeito*“° demonstraram especificamente que: 1) orisco
anual deAV C éde4,5 % nosgruposcontroles(placebo) ede
1,4% nosgruposcomwarfarin; 2) warfarinreduzem84%o0
risco de AV C nas mulheres e em 60% nos homens; 0 &cido
acetil dicilico(AAS), nadosede 325 mg/dia, reduzem44%
nospacientescomidade< 75anos; 3) warfarinreduzem 33%
amortalidadetotd (P=0,01) eem48% oseventoscombinados
AV C, embolias gémicaedbitos(P<0,001), sendoqueoAAS,
nadosede 75 mg, ndo demonstradiferencas; 4) oriscoanual

Tabela V - Recomendagdes par a uso de farmacos, por viaintravenosa,
para controle da freqiiéncia car diaca na FA paroxistica, conforme a
presencaou ndo delCC

FA paroxistica ComICC SemICC
Farmaco Classe NE Classe NE
Betabloqueadores Ib B | B
Blogueadores dos canais de Ca™ Ib C | B
Digitdlicos | B I1b B
Amiodarona lla C I1b C

Tabela VI - Recomendagcfes para uso de far macos por via intravenosa,
em carater de excepcionalidade, para controle da freqiiéncia car diaca
na FA paroxistica em pacientes com sindrome de pr é-excitagdo

FA paroxistica+ pré-excitagéo Classe NE
Propafenona la C
Amiodarona lla C
Procainamida lla C
Beta-bloqueadores 1 C
Blogueadores dos canais de Ca™ 1l C
Digitélicos 1 C
Adenosina 1l C

Tabela VIl - Recomendages para uso de farmacos por via intravenosa
para controle da freqliéncia car diaca na FA per manente,conforme a

presencadelCC
FA permanente ComICC SemICC
Farmaco Classe NE Classe NE
Betablogueadores lla C | B
Bloqueadores dos canais de Ca™ Ib C | B
Digitdlicos | B | B
Amiodarona lla C 11b C

Diretriz de Fibrilagdo Atrial

dehemorragiasmaioreséde1,0% paraogrupocontrole, 1,0%
paracAASel,3% paraowarfarin.

A prevencdo antitrombotica primériaem pacientes
com FA néo-valvar foi avaliadano estudo metanalitico de
Hart ecols®, quereuniu 0s6 principai sensaiosrandomi za-
dos, comparandowarfarincomoplacebo. A reducdoderis-
co de AV C foi de 68%, mas provocou aumento dataxade
guadroshemorragicos(fig. 7).

Comrelag8o aospacientescom FA e AV C prévio (pre-
vencado secundéria), o estudo European Atrial Fibrilla-
tion Trial®® comparandoouso deAAS(330mg/ dia), place-
boewarfarin, demonstrou que: 1) ataxaanual deeventosé
de8% no grupo warfarinversus 17% do grupo placebo; 2)
areducéo derisco de eventos embdlicos no grupo warfa-
rinversusAASéde40%,; 3) areducdoderiscode AV Ciso-
lado no grupo warfarin versus placebo é de 33%.

E importante destacar que aidade médiadacasuistica
desses estudos foi 69 anos. Os pacientes muito idosos fo-
ram excluidosdevido ao risco maior dehemorragias.

Tabela VIII - Principais ensaios sobre prevencéo priméria de eventos
tromboembélicos na FA
Estudo Droga Tratamento Reducéo de Reducéo da
riscodeAVCem  prevaléncia entre
relacdo ao grupo os dois grupos
controle (%) (% a0 Ano)
Afasak Aspirina 75 mg/dia Sem Reduggo
Significativa
Warfarin INR2,8-4,2 64 2,0x5,5
Spaf Aspirina 325 mg/dia 42 36x6,3
Warfarin INR2,0-35 67 23x74
Cda Warfarin INR2,0a3,0 37 35x5,2
Spinaf  Warfarin INR14a28 78 09x4,3
Warfarin INR2,0a4,5 50
Spafll  Aspirina 325 mg/dia
1 t
1 b
b
AFASAK | —— :
i :
SPAF —a— '
1 T
BAATAF  —6———— ;
1 L}
CAFA —s : {
SPI NAF I—e—i—l E
1 '
1 L}
1 I}
TCDCS (6) o :

100% 50% O

< ! >

T
varfari nnel hor pl acebo nel hor

-50% -100%

AASK- Aria Fbrillation Aspirin andAticoagu ant Therapy S udy®.
BATAF- BstonAreaAtticoagul ant Trid for Arid Fbrillatiof.

O¥A- Grad anAria FbrillationAticoagu ati o,

P-- SrokeRevetioninArid FAbrillation S ud?.

SAIN¥- Sroke ReventioninNonrheunatic Arial Fbrillation S ud/.
EAFT- AropeanAria FbrillationTride.

Fig. 7- Prevencdo primériade AV C em pacientescom FA néo-valvar. Metandlisedos
principais estudos randomizados, comparando warfarin e placebo (modificado de
Hart RG ecols,; Ann Intern Med 1999; 131:492-501).
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O estudo SPAF 112, entretanto, fixou-se especifica-
mente napopulacdo > de 75 anos, comparando AASewar -
farin. A incidénciadeeventoshemorragicosmaioresfoi de
4,2% com warfarin (RNl médio 2,6) vs 1,6% com AAS
(P=0,02). Por outro lado, nessa faixa etéria, valores de
RNI<2,0reduzem ataxadeeventoshemorréagicos, masnao
séo eficazes ha prevencao de eventos embdlicos™ e por
iSS0 recomenda-se que paci entessem contra-indicagdo para
anticoagulanteoral devammanter RNI entre2,0e2,5.

Esguemasterapéuticos, i soladosou combinadoscom
baixasdoses dewarfarin néo demonstraram eficécia. O es-
tudo SPAF I11%2, comparando warfarin, ajustado para RNI
entre 2.0 3.0, com: AAS (300 mg/dia) isolado, warfarin
(1,25mg) isoladoewarfarin (1,25mg) + AAS(300mg/dia),
observou as respectivas taxas anuais de eventos embdli-
cos: 2,8%; 3.6%; 5,8% e7,2%, A interrupcdo daterapéutica
e0oRNI abaixo de 2,0 associaram-seamaior incidénciade
eventosembdlicos. Hylek ecol s também observaram que
aincidénciadeinfarto cerebral aumentacom RNI abaixode
2,0. Esses achados permitiram concluir, definitivamente,
gue, paraobter o mel hor resultado daanti coagul acdo, deve-
semanter oRNI entre2,0e3,0.

Pacientes com FA paroxistica parecem estar sob o
mesmo risco de eventostromboembdlicosqueformasper-
sistentes. A andlise de subgrupos do SPAF* comparou a
incidénciade AV C em 460 pacientescom FA intermitentevs
1552 com FA persistente, tratadoscom AAS(325mg) efoi
observadaincidénciaanua deeventossemelhante(3,2%x
3,3%). NaFA paroxigtica, aincidénciade AV Cfoi de7,8% a0
ano, napresencade pelo menos 1 dos seguintesfatores de
riscoindependentes:. idade avancada(RR= 2,1 por década,
P<0,001), hipertensdo (RR=3,4, P=0,003) e AVC prévio
(RR=4,1, P=0,01). Essesachadosforam semel hantesaosde
pacientes com FA persistente, considerando-se 0s mes-
mos fatores de risco, e por isso, recomendando que os es-
guemas de anticoagul ac&o fossem idénticos.

E importante destacar também que amanutenc&o da
anti coagul ag&o, sobretudo em pacientescomfatoresderis-
co associados, deve ser feita por tempo indefinido, inde-
pendentemente da escolhadaestratégia. | sto por queo es-
tudo AFFIRM3*, que comparou as estratégi asterapéuticas
decontroledoritmovso controledafregiiénciacardiacaem
pacientes idosos (m=69a), demonstrou que, em ambos 0s
grupos, amaioriados eventos embdlicos ocorre por inter-
rupcéo do warfarin ou napresencade RNI abaixo dafaixa
terapéutica. Ademai's, mesmo no grupo de pacientesconsi-
derado sob controlederitmo, ocorreram episodi osassinto-
maéticosdeFA paroxistica.

Pacientes com crisestireotdxicas e FA também apre-
sentamincidénciael evadadefendmenostromboembodlicos,
por isso recomenda-se o uso deanticoagulanteoral (RNI 2,0
a3,0) atéqueo hipertiroidismo sgjatratado. SeaFA persistir
aposcontrole, devemn ser aplicadososcritériosparaanti coa
gulagdo anteriormente mencionados.

Com relag8o ao flutter atrial, estudos maisrecentes
tém demonstrado ocorrénciade eventostromboembdlicos,
tanto duranteaarritmia, quanto pos-reversdo aritmo sinu-

16

Arq Bras Cardiol
volume 81, (suplemento VI), 2003

sal Irani e cols* demonstraram que, dentre 47 pacientes
com flutter atrial ndo submetidos & anticoagulacdo, 34 %
apresentavam contraste espontaneo outrombo a0 ETE rea-
lizado pré-cardioversdo e, dentreosquereverteramaritmo
sinusal, 28% ndo apresentavam atividade mecénicaatrial.
Assim, parapacientescomflutter atrial recomenda-seanti-
coagul agdo, utilizando-se os mesmos critérios indicados
paraFA.

Para se obter os efeitos desejados com aanticoagula-
¢80, éextremamentei mportanteumamonitori zagdo rigorosa,
periddicaeconfidvel doRNI. Noinicio, esteexamedeveser
realizado semanal mentee, apdsaestabilizacdo dosresulta-
dos, acada30dias. Entretanto, €importante salientar queos
estudos que revelam os efeitos benéficos do warfarin fo-
ram realizados em paises desenvolvidos, onde aavaliagdo
laboratorial é bastante confidvel. Sabe-se que, em nosso
meio, muitas vezes as condi¢des sdo desfavoraveis e, as-
sim, quando amonitorizagdodo RNI ndofor factivel por mo-
tivostécnicos, sociais, econdmicos ou psiquicos, deve-se
dar preferénciaao usode AAS, nadosede325mg/ dia

Osinconvenientes que envolvem os atuais anticoagu-
lantestém estimulado apesquisaclinicaparao uso deopcdes
gue ndo provogquem os riscos elevados de sangramento ea
necessi dade demonitoracdo plasméti cafregiienteatribuidos
aowarfarin, masqueproduzam efeitosantitrombéticospelo
menos semel hantes aos dessa droga. Nesse sentido, o uso
dos agentes anti plaquetariosticlopidinae clopidogrel ndo
demonstrou evidénciasclinicas suficientesparasubstituir a
anticoagulagdo com warfarin. Por outro lado, as perspec-
tivasparao uso de agente antitrombinico de agéo direta por
viaoral, ximelagatran, so extremamente auspi ciosas, no
sentido de reproduzir os ef eitos satisfat6rios do warfarin e
reduzir efeitos adversos, sobretudo eventos hemorrégicos.

A s&riedeestudosSPORTIF (111 eV)®jarecrutou cer-
cade 7000 pacientescom FA ndo-valvar, comparando alea-
toriamentewarfarin comximel agatran. Osresultadospreli-
minares, apresentadosno Congresso do American College
of Cardiology (maio de2003) demonstraram reducdo deris-
codeAV C embdlico ehemorrégico parao grupo ximelaga-
tranemrelacdo aowarfarin.

Asrecomendagdes para anticoagulagdo naFA, con-
formeapresentacdo clinica, estdoincluidasnastabelas| X,
XeXI.

2-TerapéuticainvasvadaFA
A-Ablaciopor cateter

Durantemuitosanoseatéhapouco tempo, aprincipal
indicacdo daablacdo por cateter naFA envolviaapenaspa-
cientescom respostaventricular rpidarefratariaao trata-
mento clinico, submetidosaablacdo donddulo AV seguida
deimplante de marcapasso definitivo. Com esse procedi-
mento, apesar demelhorasintométicaedafungdo ventricu-
lar, aFA permanecia, ecom elatodasasco-morbidadesrel a-
cionadas asua persisténcia. Por isso, aablacdo do nédulo
AV, analisada criticamente nos Ultimos anos, tem sido
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Tabela I X - Fatores derisco para eventos tromboembdlico: insuficién-
cia cardiaca, fracio de g e¢éo < 35%, hipertensdo arterial, diabetes,
tir eotoxicose, evento tromboembdlico prévio

Caracteristicas clinicas Recomendagdo Nivel de Evidéncia
Idade < 60 anos, sem Nao tratar ou dar B
cardiopatia ou fatores AAS325mg/ dia

de risco para evento

tromboembolico*

Idade > 75 anos ou

com1loumais Anticoagulante oral A
fatores de risco* (RNI'2,0a3,0)

Idade entre 60 e 75 AAS325mg/ dia B
anos e sem nenhum

fator de risco*

Pacientes com estenose Anticoagulante oral B
mitral, préteses biol6gica (RNI 2,5a3,5)

ou mecanica, evento

tromboembdlico prévio ou

trombo atrial persistente

Pacientes de baixo risco AAS 325 mg/ dia A

ou com contrarindicacdo
para anticoagulacéo oral

AAS = &cido acetil sdlicilico.

Tabela X - Recomendacdes e car acter isticas clinicas para
anticoagulacdo na FA

Caracteristicas Clinicas Recomendagdo Nivel de

Evidéncia

Pacientes com flutter atrial Mesmarecomendacdo daFA

Pacientes com FA paroxistica ~ Mesmarecomendagéo de FA B
persistente e permanente

Pacientes sem possibilidade AAS 325 mg/ dia D
de monitorizacdo laboratorial

confiével do RNI

AAS = Acido acetilsalicilico.

Tabela X1 - Fatores de risco para eventos tromboembdlico: insuficién-
cia cardiaca, fracio de g e¢éo < 35%, hipertensdo arterial, diabetes,
tir eotoxicose, evento tromboembdlico prévio

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

nenhum fator de risco

para evento embolico

Pacientes com fatores Mini — doses fixas de B

warfarin = AS ou
manter o RNI <2,0

de risco para eventos
embdlicos*

AAS = &cido acetil salicilico.

postergadaparaos casosdefalhadaablagdo daFA propria
mente dita, ou quando a presenca de co-morbidades con-
tra-indicao procedimento.

Por outro lado, nos casos em queaFA é secundariaa
outrasarritmiascardiacas, como astaquicardiasdasindro-
me de Wolff-Parkinson-White, atagquicardiapor reentrada
nodal, aoflutter atrial ou algunstiposdetaquicardiaatrial
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automati ca, aablagdo do circuito primario costumaser otra-
tamento definitivo. Estes casos sdo excepcionais, porém
sempre devem ser considerados.

Estima-se, atualmente, que agrande maioriados pa-
cientescom FA tem 0 mecanismo originado por focosecto-
picoslocalizados nos prol ongamentos muscul ares que pe-
netram nasveias pulmonares. Com essaprerrogativa, Hais-
saguerre e cols.2 propuseram, inicialmente, aablacéo do
foco ectdpi co nointerior dasvei aspulmonares, mas, apesar
dosresultadosiniciaisanimadores, observou-se que atéc-
nicando permitial ocalizar todososfocosresponséveispela
FA, démdeprovocar indicesde estenosedasveias pulmo-
naresquevariavamde 2 a28%"%, umavez queajuncao en-
treasveias pulmonareseo atrio esquerdo émaiscomplexa
do que se pensava, do ponto devistaanatémico-funcional,
sugerindo que os sitios envolvidos no mecanismo da FA
incluem também &reas de fibroses e desarranjo muscul ar
gue podem causar conducdo lentaefacilitar as condicdes
parao mecanismo reentrante. Nestaregidotambémestéolo-
calizadas célulasdo tipo nodai scom propriedadesautoma-
ticase abundanteinervagdo autondmicaque podem contri-
buir paraoinicio eperpetuacéodaFA.

Emyvistadisso, aestratégiaatual paraablacdo daFA éo
isolamento el &ricodasvel aspulmonaresemrelagdo ap étrio
esquerdo. Nessesentido, duastécnicasestdo emuso clinico:
1) técnicapropostapor Hai ssaguerreecol®, queutilizaore-
gistroeletrofisiol gico convencional, por meio deduaspun-
¢Oestranseptais, introduz-seum cateter circular multipolar,
nointerior daveiapulmonar aser isolada, quedirigeaplica
¢BesdeRF nossegmentosde entradadasfibrasatriai saderi-
dasaveia. Por essemotivo o procedimento também édeno-
minadoablagdo segmentar %; 2) técnicapropostapor Pappo-
neecols.®, queusao sistemae etro-anatdmico com recons-
trucdotridimensional doétrio esquerdoedosdstiosdasveias
pulmonares. O procedimento érealizado com multiplasapli-
cacdesderadiofrequiénciaao redor dasquatro veias pulmo-
nareseédenominadoablacdocir cunfer encial dasveiaspul-
monares. A estratégiaérealizar o isolamento dasveias pul-
monares utilizando-se asreferénciasanatémicasfornecidas
pelo SistemaCarto, queexigeapenasumapuncdo transeptal
ereduz aexposi¢co aradiografia, tanto paraaequipemédica
como parao paciente. Ademais, recentemente, foi demonstra-
do que esta técnica proporcionareducdo damortalidade,
morbidade e melhoradaqualidade de vida, em relacdo aos
pacientesem uso deantiarritmicos.

A taxade controleclinico de pacientes com FA paro-
xistica, proporcionadapel aaplicaco destasduastécnicas,
variade 70 a85%, sendo que em 10% a50% dos casosaad-
ministrag@o deantiarritmicosémantida. O risco deestenose
deveiaspulmonareséinferior al%.

Eimportante destacar que essesresultadostém mel ho-
rado progressivamente, gragasao i ncremento denovospro-
cedimentos, dentre os quais destacam-se: 1) uso daangio-
grafiadeveiaspulmonares, do ecocardiogramatransesof égi-
coeintracardiaco, comointuitodemel hor avaliar aanatomia
dasve aspulmonaresparaisolamento; 2) aplicacdo delesdes
lineareseisolamento de &reasmai sextensasdo atrio esquer-
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do, por meiodesistemasdenavegacdotri-dimensional . Estes
s80 capazes de mapear asregidescom cicatrizes, com baixa
voltagem, identificar rotas de propagacéo el étricade multi-
ploscircuitos, assim como marcar os pontos de aplicacdo
préviadeRF, identificando eventuaisfalhasdeabl agéio ante-
rior. Procedimentos que proporcionam reducdo dastaxasde
recorréncias, sobretudo em pacientes com FA de duragdo
prolongada e étrio esquerdo dilatado.

Recomendagdesdeablacdopar apacientescom FA

FA deflagradapor outrataquicar dia- Ablagdodoscir-
cuitos primérios de pacientes com sindrome de WPW, ta-
quicardia por reentradanodal, flutter atrial etaquicardia
atrid focal (I-NE:B).

| solamentodasveiaspulmonares- 1) FA paroxigtica
assintométi casem cardiopatiaestrutural ou disfungdo sinu-
sal, com respostaventricular rpidando-responsivaa, pelo
menos, duasdrogasantiarritmicas(incluindo amiodarona):
(NaeNE=C); 2) FA paroxigticaou persistentesem cardiopatia
estrutural, assintométi ca, dedificil controleclinico, evoluin-
do com disfuncéo ventricular esquerda secundariaaarrit-
mia (Il a-NE=D); 3) FA persistenteou permanentesintomé&
ticasem cardiopatiaestrutura ou disfungdo sinusal ndo-res-
ponsivaapel o menosduasdrogasantiarritmicas(incluindo
amiodarona): (I1 b—NE=C); 4) FA controladacom drogas
antiarritmicas: (111-NE=D).

AblacdodondAV eimplantedemar capasodefinitivo-
1) FA paroxistica, persistente ou permanente com resposta
ventricular répidango control adacomtratamentofarmacol 6gi-
coendo-farmacol égico: (| —NE=A); 2) em pacientesidososou
comco-morbidades(I-NE=B);

Ablacdodocircuitodoflutter atrial - 1) Flutter atrial
comum (relacionado aoistmoveiacavainferior - anel daval-
vatricuspide). Técnicaconvenciona: (I - NE=B); Técnica
commapeamentodetroanatdbmico(l - NE=B). 1) Flutter atrial
atipico (ndo-relacionado aoistmoveiacavainferior - anel da
valvatricispide). Técnicaconvenciona: (Ilb—NE=C); Téc-
nicacom mapeamentoel etroanatdmico (I -NE=B).

AblacdodondAV eimplantedemar capassoem paci-
entescom flutter atrial - 1) Flutter atrial com resposta
ventricular rapida ou com baixo débito, ndo controlado
comdrogasanti-arriitmicasou comtratamento ndo farmaco-
[6gico (I - NE=A); 2) Flutter atrial controlado comdrogas
antiarritmicasou com possibilidade deablacéo curativada
aritmia(lll -NE=D).

B-TratamentocirdrgicodaFA

A abordagem cirargicadaFA iniciou-seem 1991 coma
propostade Cox e col s que, com base em mapeamento da
arritmiaem animaisehumanos, desenvol veramum procedi-
mento denominado “ cirurgiadolabirinto”, Maze, nalingua
inglesa, com o objetivodeeiminar aarritmia, manter afun-
¢do sinusal eaconducdo AV, assim como derestaurar acon-
trac8o atrial. A técnicaconsiste em redlizar diversasinci-
sbescirdrgicasemambososatriosdemodo aconstituir um
verdadeirolabirinto, além deextirpar osapéndicesatriaise
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isolar, eletricamente, asveias pulmonares. Asincisdesfor-
mam barreirasel éricasqueimpedem apropagacdo dasfren-
tesdeondareentrantesdaFA ecompartimentalizam o mio-
cardioatrial,impedindo aperpetuacdo daarritmia. Asinci-
sBes, ainda, direcionam oimpulso sinusal paratodasaspar-
tesdomiocardioatrial, incluindoond AV, demodo amanter
suafuncéo contrétil. O isolamento das veias pulmonares
tem afinalidadedeprevenir oiniciodaFA, discriminando
focosarritmogénicospotenciais, dentro ou proximoasveias
pulmonares, emrelacdo aotecido atrial restanteeasregides
comperiodorefratario maiscurto.

Aspublicac6esmaisrecentesde Cox ecols.®, incluin-
do modificagdes datécnicainicia mente proposta (Cox-
Mazelll), demonstraram controle daFA em cercade 90%
dos casos.

A associacdo devalvulopatiamitral e FA foi documenta:
dah&vérias décadas e estima-se que, atualmente, maisde
50% dos pacientes com disfun¢do valvar grave apresentam
FA. Brodell e cols® corroboraram esses achados, demons-
trando queaprevalénciadeFA cronicaem pacientessubmeti-
dosaabordagem cirdrgicavalvar mitral éde cercade 50%.
Tambémfoi observado que, aproximadamente 75% dospor-
tadoresdeFA crbnicanomomento daabordagemcirdrgicada
valvamitral, permanecem comaarritmiano pds- operatorio.

A associagdo de correcdo devalvopatiamitral comci-
rurgiade Cox praticamente néo compromete osresultados
da“cirurgiado labirinto” isolada. As sériesrecentes de-
monstram taxas de sucesso variando entre 70% e 90% com
indicedemortalidade entre 1% e2%. Ascomplicacbesmais
comunssdoinerentesaspropriascondicfescirdrgicasein-
cluem retencdo hidrica, disfunc¢éo dond sinusal eperdada
contragéo atrial transitoriaou permanente.

A “cirurgiado labirinto” é demoradaerequer um pa-
drdo deincisbesatriaiscomplexo, extensassuturas, provo-
caperdasanguineasignificativaetempo de circulacdo ex-
tracorpéreaprolongado. Porém, até o momento, éconside-
radaaabordagem cirdrgicaparaFA melhor avdiada, comre-
|atos da experiéncia, alongo prazo, de diversos Centros.
Entretanto, procedimentos modificados estdo sendo de-
senvolvidoscom o objetivodediminuir otempocirdrgicoe
as complicagdes pds-operatérias.

Aspropostasdediferentesgruposenvolvem, invaria-
velmente, asimplificagdo datécnicae, recentemente, Sueda
ecols.®® desenvol veram umatécni cade abordagem especi-
ficadaregi&o posterior do AE paraotratamento de pacientes
comvalvulopatiamitral e FA cronica. Apds6 mesesde se-
guimento, 78% doscasosndo apresentavam FA , sendo que
61%tinham recuperado acontratilidadeatrial esquerda. Os
resultados, alongo prazo, demonstraram uma proporgao
atuarial deeliminacéo deFA de74%, em 3anos.

Gaitaecols.®, Williamsecols.®, Tuinenburg ecols.®e
Kalil ecols* também desenvolveram cirurgiasdirecionadas
aregido posterior do AE, isolando asvel as pulmonarescom
crioablagdo, com radiofrequiénciaou comincisdescirirgi-
cas, obtendo manutencdo de ritmo sinusal, amédio prazo,
em 70% a90% dospacientes.

Os achados acimareferidos e as perspectivas emer-
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gentes de aperfei coamento das técnicas sugerem que, a
exemplo do sucesso dosprocedimentoscirdrgicosparaFA
crénicavalvar em portadores de cardiopatiaisquémicaou
congénita, com FA sintoméati cano momento do tratamento
cirdrgico, também deve-se considerar aabordagem conco-
mitantedaarritmia

Recomendagbespar atratamentocir UrgicodaFA

Classel - Nenhuma;

Classe | la- Pacientes com valvulopatiamitral e FA
gue tém indicacdo de correcdo cirlrgicadavalvulopatia
(NE=B);

Classel I b- Pacientescom FA quenecessitamcirurgia
cardiacapor outracausa(NE=B);

Classel I b- Pacientescom FA sintométicarefratarios
aotratamento clinico ou ablago por cateter (NE=B);

Classell1 - Pacientes com FA assintométicaou oli-
gossintométicasemindicacdo decirurgiacardiaca(NE=B).

C-Egtimulacdocardiacaartificial

O papel daestimulacdo cardiacaartificial naterapéu-
ticaeprevencdo daFA estarelacionado aregularizacdo do
ritmo e ao controle dafrequénciacardiaca. NaFA perma
nente com baixafrequiénciaventricular adquiridaouinduzi-
da (por farmacos ou ablac&o), a estimulagdo ventricul ar
convencional ou multissitio (insuficiénciacardiacarefrata
ria) provocaregularizagdo dointervalo R-R edafreqiiéncia
cardiaca’®

Na FA recorrente (paroxistica ou persistente), asso-
ciadaoundoadisfun¢do dondsinusal, aestimulagdo atrial
convencional ou multissitio tem demonstrando evidéncias
dereducdo derecorrénciaedainstalagdo daformaclinica
permanente®®. Além disso, serve de suporte parao uso de
antiarritmicoscom maior seguranga, por correcéo dabradi-
cardia. Também foram desenvolvidosa goritmos especifi-
cosparaaprevencao daFA recorrentecomo: overpace, que
possibilitaaestimulagdo atrial constante, elevando afre-
guénciasempre que for detectada uma ativagdo atrial es-
ponténea, overdrive, quepermiteinibir taquiarritmiasatriais
por estimulacdo em altafreqiiénciae aregulacdo dafre-
guéncia ventricular, que gjustaointervalo de estimulacéo
ventricular de acordo com o ciclo esponténeo pregresso,
eliminando variagBesrépidasdointervalo RR.

Ademais, vérios recursos diagndsti cos incorporados
ans marcapassos convencionaisou com afinalidade espe-
cificadeotimizar o diagndstico eaterapéuticados pacien-
tescom FA podem ser utilizadoscomo alternativasde pro-
gramacdo. Assim, podem ser disponibilizados: 1) sensores
paraadaptacéo defrequiénciadeestimul acdo, quecorrigem
ainsuficiéncia cronotropica; 2) mudanca automatica de
modo, que permiteaidentificacdo autométicadaFA ; 3) mu-
dancaautométicaparamodo V VI eratesmoothing, queim-
pede as oscil agdes bruscas de freqiéncia ocasionadas pe-
lasarritmiasatriaistransitérias; 4) registro earmazenamento
do el etrocardiogramaintracavitario, ou histogramasdefre-
guénciacardiacaatrial; 5) transmissdo remota de eventos
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por telefoniacelular, quepodemauxiliar no controledasre-
corrénciasenaotimizacdo deantiarritimicos.

Por outro lado, estudos recentestém demonstrado re-
sultados ainda n&o convincentes sobre o papel dos cardio-
desfibriladoresatriais.

Recomendagtespar aousodemar capassocar diacoar tifi-
cial permanente

Classel - 1) FA permanente com respostaventricular
elevada, em pacientessubmetidosaablac8o dajuncdo AV -
tipodeestimulagdo: MPVVI-R (NE=A); 2) FA paroxistica
refratéria, com respostaventricular elevada, em pacientes
submetidos a ablagdo dajuncdo AV - tipo de estimulacéo:
MPDDD-Rcommudancgaautomaticademodo (NE=A);
3) FA permanentecom bradiarritmiapersi stente ouintermi-
tente, que agravaou pode ser reconhecida como causade
insuficiénciacardiaca- tipodeestimulacdo: VVI-RouVVI-R
comressincronizagdo (NE=B);

Classell a- 1) FA paroxistica, associadaadisfuncdo
sinusal adquiridaou induzidapor drogas necess&riasein-
substituiveis- tipo de estimulagdo: MP DDD-R com mu-
dancaautométicademodoeoverpace(NE=B); 2) FA perma-
nentecomBAV em pacientescom cardiomiopatiadilatadae
ICCclasselll elV NYHA refratariaao tratamento clinico,
BRE(QRS>130ms); DDFVE>55mmeFE<35%-tipodees
timulacdo: MPVVI-R comressincronizagdoventricular
(NE=B); 3) FA recorrente (paroxisticae persistente) com
BAV, em pacientescom cardiomiopatiadilatadael CC classe
Il elV NYHA refratariaaotratamento clinico, BRE (QRS>
130ms), DDFVE>55mmeFE < 35%- tipo deestimul agéo:
MP DDD-R com ressincronizagéo ventricular e mudanca
autométicademodo (NE=B).

Classell b- 1) FA paroxisticarefratariaatratamento
clinico, semoutraalternativaterapéutica, comrelacdo direta
edocumentada de bradi cardia precedendo os episddiosde
arritmia- tipo deestimulagéo: comcondugdo AV normal: MP
AAI-R com overpace. Com conducdo AV comprometida:
MP DDD-R com mudangaautomati cade modo e over pace
(NE=C); 2) FA paroxisticaem pacientescomdisturbiosda
condugdo interatrial ou intra-atrial - tipo de estimulag&o:
MPDDD-R comressincronizag&o atrial: biatrial oubifocal
atrid direta(NE=C).

FA Pés-CirurgiaCardiaca

A prevalénciadaFA pos-cirurgiacardiacaéestimada
entre11% e 40% parapacientessubmetidosarevascul ariza-
¢do domiocérdio, 40% e50% paracorregdesvavareseem
até 60% para associ acfes desses dois procedi mentos®.
Ocorremaisfreqlientementeentreo 1°e 0 5° pds-operatorio,
com picodeincidénciano 2° dia. Namaioriados pacientes,
aFA pésoperatériaébemtol eradaeautolimitada, e, em cer-
cade 98% doscasos, ocorrereversdo aritmo sinusal ematé
0ito semanaspos-cirurgia. Podeocorrer, entretanto, instabi-
lidade hemodinémica, particularmente quando ha disfun-
cdo diastdlicadoventriculo esquerdo. Estaassociadaaris-
co duasvezesmaior de AV C®%, assim como ao aumento da
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morbidadeedo custo dotratamento, gragasao mai or tempo
de hospitalizacéo e as complicagdes associadas. O tempo
depermanénciade pacientes que desenvolvem FA aumen-
ta, em média, dedoisaquatro diasem rel agc&o aos que per-
manecememritmosinusal. A FA éaprincipal causaderead-
missdo hospitalar pos-altadecirurgiacardiaca™.

Os achados clinicos mais comumente associ ados ao
risco de ocorréncia de FA pOs-operatoriaestdo natabela
X | | 69,71—73_

V &riosachadosclinicosforam descritos napatogéne-
sedaFA poés-operatoria(tab. XI11), entretanto ndo existem
dados consensuais a esse respeito.

A fisiopatologiadaFA no pds-operatdrio decirurgia
cardiacaenvolvemultipl osfatorescomo: idadedo paciente,
ateracdescardiacasdegenerativas pré-existentes, dispersdo
darefratariedadeatrial, alteragbesdave ocidade deconducdo
atrial edo potencial transmembranaatrial, assm como ahi-
pocaemiaao prolongar afase 3 dadespolarizacdo, aumentar
oautomatismo ediminuir avel ocidade decondugéo.

Por outrolado, Aranki ecols.” descreveram osfatores
independentes preditivosde ocorrénciade FA no pés-ope-
ratorio: idade avangada; sexo masculino; hipertensdo arte-
rial sistémica; pneumoniano pds-operatorio; ventilacdo me-
cénicaprolongada(>24h); uso debal&ointra-adrtico eretor-
no ao ambientedeterapiaintensiva.

Com relagéo ao tratamento da FA instalada no pés-
operatériodecirurgiacardiaca, asregrasbas cassdo simila-
res aos casos ndo-cirdrgicos. Assim, emtermosgerais, re-
comenda-se: 1) napresencadeinstabilidadehemodinémica,
imediata cardioversdo el étrica; 2) - nas outras condices,

Tabela XI1 - Fatores predisponentes de FA pés-oper atéria

Fatores predisponentes de FA pds-operatoria

|dade avancada

Doenca valvar (estenose mitral)

Aumento do tamanho atrial

Cardiomegdia

Hipotermia durante circulagéo extracorpérea e
proteg&o durante a andxia miocardica

Tempo prolongado de circulaggo extracorpérea

Cirurgia cardiaca prévia

Tonus adrenérgico elevado no pds-operatorio

Auséncia ou retirada de 3-bloqueador

Doenga pulmonar crénica obstrutiva

Insuficiéncia renal cronica

Disturbios eletroliticos: hipocalemia ou hipomagnesemia

Arritmias atriais prévias

Pericardite

Revascularizag&o da artéria coronéria direita

Tabela XI11 - Fatores provaveis na patogénese da FA pés-oper atéria

Fatores provaveis na patogénese da FA pés-operatéria

Pericardite

Les8o atrial pelo manuseio e canulagéo

Aumento atrial agudo por aumento de pressdo ou sobrecarga de volume
Protecéo miocérdica inadequada

Infarto ou isquemia atrial

Estado hiperadrenérgico

Complicagdes pulmonares
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controledafrequénciaou cardioversdo farmacol dgica, que
devem-se basear na susceptibilidade do paciente aos efei-
toscolateraispro-arritmicos; 3) - anticoagulacdo sempreque
possivel, considerando as circunstancias momentaneas e
as co-morbidades que aumentam as chances de complica-
¢Beshemorragicas.

Comrelacdo aprevencdo deFA pos-operatéria, 0 uso
debetabl oqueadores, sotalol e amiodaronatem sido muito
estudado, principa mentenarevascul arizagdo domiocérdio
em pacientes com fragdo de g ecdo do ventricul o esquerdo
entre43%a68%. Um estudo meta-andlitico’™ de27 ensai os,
queavaliaram o papel do betabloqueador no pés-operatério
decirurgiacardiaca, incluiu 3840 pacientes e demonstrou
gueaincidénciade FA foi de 33% no grupo betabloquea-
dor vs 19% no grupo controle (OR = 0,39; interval o decon-
fiancade95%: 0,28a0,52). A andisedeestudosqueavalia-
ram o uso do sotalol naprevencdo daFA, incluindo 1294
pacientes, demonstrou taxadeocorrénciade FA de17%no
grupo sotal ol vs37% no grupo controle (OR =0,35; interva-
lodeconfiancade95%: 0,26 a0.49). O uso deamiodaronafoi
avaliado atravésde9 estudosqueincluiram 1384 pacientes.
A amiodaronareduziu ataxadeocorrénciadeFA, emrelacdo
ao controle, de37% para22,5% (OR=0,48; interva o decon-
fiancade95%: 0,37 a0,61). Sotal ol eoutrosbetabl oqueado-
resforam comparados diretamente em quatro estudos que
incluiram 900 pacientes. A taxade ocorrénciade FA foi de
22% no grupo dos betabloqueadores vs 12% no grupo so-
talol (OR=0,50; intervalodeconfiancade95%: 0,34a0,74).

Por outro lado, aestimulagéo car diacatemporaria
para prevencdo de FA pds-operatoria, também tem sido
avaliada. Dez estudosanalisaram osefeitosdo marcapasso,
utilizando el etrodos temporari os epimiocardi cos no pos-
operatériodecirurgiacardiaca, namaioriarevascul arizagdo
miocardica. Foram comparadasastécnicasde estimulagdo
doétriodireito, &trio esquerdo eambos(simultaneamente)
comogrupo controle(convencional com FE:35-40). Astrés
técni casavdiadasdiminuiramaincidénciade FA emreacdo
aocontrole: biatrial - N:744, OR=0,46 (1C-95%: 0,30a0,71);
ariodireito—n: 581, OR=0,68 (1C-95%: 0,39a1,19); eétrio
esguerdo- N:148, OR=0,57 (IC- 95%: 0,28a1,16).

Recomendagdespar apacientescom FA nopdés-oper atério
decirurgiacardiaca

Classel - 1) Administrac&o de betabl oqueador oral,
cominicioentre3a5diasantesdecirurgiaderevascul ariza-
¢do domiocérdioou cirurgiavalvar, associadaou ndo, para
prevencdo de FA, amenos que ocorracontra-indicagao.
(NE=A); 2) administracdo debloqueadoresdond A-V para
controle de FC, em pacientes que desenvolvem FA pos-
operatoria (NE=B).

Classella- 1) administracdo desotal ol ouamiodarona
profiléticaparapacientescom risco aumentado de ocorrén-
ciadeFA pos-operatéria. (NE=B); 2) cardioversdofarmaco-
| 6gicaou cardioversdo el étrica, em pacientescom FA pos-
operatoria, como recomendado paracasos ndo-cirurgicos.
(NE=B); 3) administrag&o deantiarritmi cos parapacientes
com FA pds-operatoriarecorrenteou refratéria, paramanu-
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tenc&o do ritmo sinusal, como recomendado para casos
ndo-cirargicos. (NE=B); 4) prevencéo dotromboembolismo
parapacientescom FA pos-operatéria(completadas48h),
como recomendado paracasosnéo-cirargicos. (NE=B).

FA em SituacBesEspecificas

Algumas condi ¢Bes especificas, relacionadas aidade,
cardiopatiadebase, tipo nosol 6gico ou caracteristicaclinica
depacientescom FA merecem abordagem aparte, asaber:

Criancgaseadultosjovens- Emcriangasejovenscom
coracdonormal, aFA émuitorara. A prevaénciadearritmias
cardiacassignificativaséde 22,5 paracada100.000 consul -
tasde pacientescomidade<18 anos, em Emergénciae, den-
tre esses, aFA representamenos de 5%. A presencade
taquiarritmiasatrial sé maiscomum, apenas, entrecriancas
com cardiopatiacongénita, em seguimentotardiodecirur-
giadeFontan.

Comrelagdo ao mecani smo desencadeante, amaioria
doscasosde FA em criangasejovens com coragdo normal
pareceser secundériaaoutrasarritmias, comotaguiarritmias
por feixe andmal o (mesmo oculto), flutter atrial istmo-de-
pendente ou focosextrasistdlicosem veiaspulmonares™. O
prognostico desses pacientes € bom, com baixo risco de
eventos tromboembdlicos. Com relagdo aterapéutica, a
amiodaronaémuito eficaz nacardioversdo, masédose-de-
pendente e provoca muitos ef eitos adversos; a propafeno-
naeaflecainidasio asdrogasmaisutilizadanamanutencdo
doritmo sinusal eaablac&o por RF proporcionaresultados
muito bons.

Atletas- A FA éconsideradaacausamaiscomumde
pal pitacBes prolongadasem atletas; cujaincidénciaécom-
provadamente superior emrel agdo ando-atletasdamesma
idade™ 8, Cercade0,2% dosatl etasde elite apresentam FA
paroxistica, entretanto, elapareceser causade 25a40%dos
episodiosde pal pitacdo delongaduracéo. Pode ocorrer du-
rantetreino, competi ¢3o, recuperagdo Ou MesmMo repouso €,
eventual mente, levar ainterrup¢do dacarreira.

O mecanismofisiopatol 6gico pareceestar relacionado
adesregul agéo neuro-humoral com incremento do ténus
vagal ou ao uso de esterdi des anabolizantes e costuma ser
facilmentereproduzidapor estimulagdo atrial.

O prognosti co destes casos costumaser muito favora
vel; aarritmiafreqientemente desaparece apds-ainterrup-
¢do deatividadefisicapor tempo determinado.

A abordagem diagndsti ca segue os mesmos critérios
geraisanteriormentedescritos, com maior énfaseparaotes-
teergométrico, quepodereve ar oslimitesméximosdeativi-
dade fisicadesencadeadores daFA™.

Comrelagdo aterapéutica, como d gumasmodalidades
esportivasimpedem o uso de betabl oqueador eodigitélico,
apresentaimportante reducéo de ag&o sobre a condugdo
AV durante atividade esportiva, o controle dafreqiiéncia
podeser dificil. Asdrogas maiscomumente utilizadas para
manutenc¢ao do ritmo sdo propafenonaeflecainida. Por ou-
trolado, napresencade doencacardiacaestrutural oufato-
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res de risco paraeventos embdlicos, pode ser necessariaa
anti coagul agdo plena, o quedesqualificao atletaparaparti-
cipacdo em esportes de contato fisico.

Como dternativaterapéutica, aablagdo por radiofre-
glénciapodecurar umasériedetaguiarritmiasatriai sdesenca:
deadorasdeFA, incluindo asformasfocais. Apdssuaredliza-
¢80 com sucesso, aretomada das atividades esportivas pode
ocorrer gpds 3 a6 mesesde seguimento sem sintomas™ ™,

| dosos- Sabe-se que aincidénciade FA dobraacada
décadadevida, depoisdos60 anosdeidade. A prevaléncia
édeaproximadamente2,3% > 40anos, 5,9%> 65 anose 10%
> 80 anos de idade. Aproximadamente 1/3 dos pacientes
apresentam FA paroxistica, e2/3 FA permanente®. Foi de-
monstrado, também, que: apresencade FA emidososesta
francamente associada ao risco aumentado de sincopes e
AV C***: agravidadedo quadro estarel acionadaapresen-
cadeoutrasdoencase, nosidosos, cercade 60% dos casos
estdo associados as seguintes morbidades: valvul opatias
(8%), hipertenséo arterial sistémica (16%) e cardiopatia
isquémica(12%); o hipertireoi dismo seassociaapresenca
de FA em até 24% dos casos. Fregiientemente manifesta
sintomasinespecificos, como depressdo, perdade apetite,
cansago, emagrecimento ediarréiae, por isso, recomenda-
sesistematicamenteadosagem de TSH emidososcom FA.

A abordagem terapéuticado idoso com FA segue, em
linhasgerais, as mesmas regras estabel ecidas paraadultos
jovens, com aressalvade que 0 uso dos antiarritmicosem
idosos deve ser muito mais criterioso, pois porque esses,
freqlientemente, apresentam: doencas associadas, altera-
¢Oescognitivas e propensdo adisfun¢desrenaisou hepati-
cas™. Antiarritmicosdaclassel manifestamtaxasmaisele-
vadasdeefeitospro-arritmicosemidososeacardioversao
elétricapararitmo sinusal, demonstraresultadosimediatos
eacurto prazo iguais aos observados em adultosjovens.

RecomendacBesgerai sparaabordagem doidosocom
FA devem incluir também ressalvas especificas aanticoa
gulagéo, relacionadasapropriaidade: idade>60 anossem
fatoresderisco-AA S 325mg/d; idade> 60anoscom fatores
derisco- anticoagul acdo plena(RNI:2-3); opcional: associar
AAS81-162mg/d; idade> 70 anos: anticoagul agdo plena
(RNI:2)

Cardiomiopatiahipertréfica- A incidénciade FA em
CMH é estimadaentre 10 a25%, e osfatoresque maisin-
fluenciam a suaocorréncia sdo: idade, dimensdesdo étrio
esguerdo epresencadeinsuficiénciacardiaca. Estadisfun-
¢domiocardica, cujaprincipal caracteristicafisiopatol gica
éareducdo dacomplacénciado VE, napresencadeFA paro-
xistica, emgeral, manifestaimportantesalteracbeshemodi-
namicasesintomasmuito limitantes. Eimportante destacar
guendo existem ensai osclinicosbem delineados ourando-
mizadosarespeito daterapéuticadaFA em CMH, comofar-
macol bgica, estimulag@o artificial (marcapassoatrial edesfi-
brilador implantével) eablacdo por cateter (focal edajuncéo
AV). Assim, as recomendagGes paraabordagem daFA na
CMH seguem asregrasgeraisdescritasparaoutrascardio-
patias, com algumasinclusdes especificas.
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Recomendagdespar arever sBodaFA paroxigicanaCMH

Classel - pacientescominstabilidade hemodinamica
ourefratériosamedicagdo antiarritmicadevem ser submeti-
dosacardioversdo el étrica(NE= C); 2) pacientescom esta-
bilidade hemodinamicadevem ser submetidosaadministra:
¢ao de: amiodarona, disopiramida, propafenona, quinidina,
procainamidaou sotalol (NE= C) e aanticoagulagdo com
manutencdo do RNI entre2e3(NE=B).

Classel I b- Implantededesfibrilador atrial (NE=D).

Classel Il - Nenhuma

RecomendacBespar acontr oledafreqiiénciacardiacaem
pacientescom CMH eFA Permanente;

Classel - 1) administracdo debeta-bloqueador, verapa-
mil, diltiazem, amiodaronacu sotalol. (NE=C); 2) ablacdodo
nddulo AV, em casosderefratariedadeadrogas

Classe | la - ablagdo do nédulo AV eimplante de
marcapasso definitivo (NE=C).

Classel |l - administragdo dedigitdicosNE=C).

Recomendagdes paramanutencdo doritmo sinusal em
pacientescom CMH eFA paroxistica:

Classel - Nenhuma

Classella- 1) administragéo de propafenona, disopi-
ramidaeamiodarona(NE=C); 2) implantede marcapasso, na
presencadeFA claramenterel acionadaabradicardiadocu-
mentada. (NE=C).

Classel I b- 1) implantededesfibrilador atrial. (NE=D);
2) ressincronizagéo atrial, napresencadedistdrbiosdacon-
ducdointeratrial (NE=D); 3) ablagdo de veias pulmonares
oucirurgiadeCox (NE=D).

SindromedeWolff-Parkinson-White(SWPW) - FA
paroxisticaé umaarritmiacomum nos pacientes com sin-
drome de SWPW e pode ser observadaem até 1/3 deles®2.
Sugere-seque, nessescasos, aocorrénciadeFA deve-seao
aumento davulnerabilidadeatrial , acompanhadapor altera-
¢Bes hemodinami cas durante os epi sddios de taquicardia
por reentrada atrioventricular ou por anormalidade atrial
intrinseca. NavigénciadaFA, osimpul sosatriaisséo con-
duzidosdeformarapidapelaviaandmal a, podendoinduzir
fibrilag&o ventricular (FV) emortesubita, cujaocorréncia,
entretanto, é baixa (0,6% ao ano)®. Os pacientes com
SWPW consideradosderisco paraessascomplicacfessdo
osqueapresentam: periodorefratério curto daviaandmala
(<250ms), interval o R-R curto durante FA com complexos
QRSpré-excitadosoumultiplasvias.

E importante destacar que o tratamento ablativo da
SWPW reduz sensivelmente arecorrénciade FA alongo
prazo, sugerindo aparticipacdo importantedaviaanémala
nagénese dessaarritmia. Por isso, aablagdo por cateter é
consideradaalternativaterapéuti caprimariaparaessespa
cientes, sobretudo na presencade sincope ou FA.

Assim, ficaclaro queasrecomendacBesparaaaborda
gem de pacientes com sindrome de WPW e FA devem se
basear nagravidade dadoencae naapresentacdo clinicada
aritmia
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RecomendagBespar apacientescom sindromedeWPW e
FA paroxidtica:

Classel - 1) cardioversdo el étricaimediata(prevencdo
deFV) noscasosde FC rdpidaeinstabilidade hemodinémi-
ca. (NE=B); 2) ablacdo por cateter daviaandmalaem pacien-
tescom FC el evadae sincopesou periodorefratario efetivo
daviaandmalacurto (=270ms) (NE=B); 3) administracdode
propafenona, procai namida ou amiodaronaintravenosa
pararestaurar o ritmo sinusal, noscasosdecomplexo QRS
largo(=120ms), naausénciadeinstabilidade hemodinamica.
(N=C); 4) excepciona mente, administragcdo demedicacdo
i ntravenosa (propafenona, amiodarona, procainamida), nos
casosde FA com complexos QRS pré-excitadoseinstabili-
dadehemodinamica, quandoacardioversdoelétricaéindis-
ponivel (NE=D).

Classel I b- 1) procai namida, disopi ramidaou amioda-
rona endovenosa em paci entes hemodinami camente esta-
veis,com FA com complexosQRSpré-excitados. (NE=B).

Classel Il - 1) administracéo de adenosina, beta-blo-
queedor, digitdico, diltiazem ouverapamil (NE=B).

Consider acBesFinaiseDirecdesFuturas

ConformeexpressonoiniciodestaDiretriz,aFA ndoé
somenteaarritmiamaisfreqiienteemclinica, mastambéma
demaisféacil diagnésticoeademaisdificil tratamento, devi-
do amecanismos, substratoseapresentacdo clinicahetero-
génea. O cardiologistaclinico eo clinico geral podem en-
contrar dificuldadesem definir escol hasterapéuti casapro-
priadas e modernas, apenas por ndo poder acompanhar a
grande quantidade de dados of erecidos pelamidiacientifi-
ca. Assim, este documento, resultado néo apenas dasinte-
sedaliteraturadisponivel, mastambém deumaampladis-
cussfo eadaptacdo arealidadebrasil eirarealizadapor espe-
cidlistas, pretende auxiliar oscolegasquelidam com FA a
tratar mel hor seuspacientes, fazendo escol hasterapéuticas
maisapropriadas. Estasdiretrizesnéo pretendemindicar a
decisdo aser tomada, masoferecer ao clinico o espectrode
decisdes possiveis e as evidéncias atuai s que, consideran-
do as caracteristicas clinicas dos pacientes, assim como
seusvalores e expectativas, servirdo de base parasuaproé-
priadecisdo.

Além disso, asrecomendagdes expressas neste docu-
mento podem facilitar o relacionamento com osdiferentes
organismosde Salide Pablica.

A quantidade de situagdes clinicasem que aFA se
apresentacomo desafio terapéutico, bem como adiversida-
de de opcdesterapéuticas, € em parte, umaprovade que
aindaestamoslongedotratamentoideal: eficiente, seguroe
debaixo custo paraamaioriados casos, afim de permitir
gue um contingente cada vez maior de médicos possa
aplicé-1os aos seus pacientes.

A partir da posic¢éo atual, podemos antecipar, com
ponderadaconvicgao, possiveiscaminhos: algunsimedia-
toseoutrosmaisdistantes. A julgar pel ointeressedacomu-
nidade de especialistas, astécnicas de ablagéo estdo entre
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osprimeirosedeverdo receber umnimero consideravel de
propostas que envolve cateteres e fontes de energiamais
apropriadas. Propostas que, certamente, tornar-se-&o de
maisfécil manuseio e, provavel mente, poder&o of erecer a
cura para os casos bem selecionados. Ademais, 0 desen-
volvimento tecnol 6gico aumentard o interesse por estas
técnicaseo nimero deel etrofisi ol ogi stasdedicadosao pro-
cedimento deablacdo deFA.

Por outro lado, aindustriafarmacéutica poderatam-
bém nos surpreender com aintroducéo de novo medica-
mento, capaz deatuar sobreo remodelamento atrial einter-
ferir, eficazmente, naocorrénciaesustentagdo daFA. Entre-
tanto, até o momento, ndo temos conhecimento, de qual-
guer produto em desenvol vimento comtai scaracteristicas.
Aindacom relacdo aosfarmacos, nossasexpectativasime-
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diatas se concentram naaprovagéo parauso clinico dadro-
gaximelagatran, um inibidor direto datrombina, de uso
oral, que, segundo este documento, parece ser t&o efetivo
como o cumadin, naprevencao dotromboembolismo, amais
gravecomorbidadedaFA, sem osinconvenientesconheci-
dos desse medicamento.

Finalmente, paraum futuro ndo t&o proximo, talvez a
engenharia genética of ereca-nos outra opcao terapéutica.
Pesquisadoresfrancesese chinesesidentificaram um gene
(KCNQL1) quecontrolaosmovimentosde potéssio através
damembranacel ular, que poderiaexplicar aocorrénciade
FA em algumasfamiliasestudadas. Estenovo conhecimen-
to dasbasesmolecularesdaFA poderanosconduzir ao diag-
néstico pré-sintomatico dessa arritmia e ao desenvolvi-
mento de novas e auspiciosas terapéuticas.
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