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OPCOES INOVADORAS NO TRATAMENTO DA
FIBRILACAO ATRIAL — NOVAS DROGAS

Nils Edvardsson.

Divisdo de Cardiologia, Sahlgrenska University
Hospital, Géteborg, Suécia.

Ja se passou bastante tempo desde a Ultima
vez em gque um novo agente antiarritmico apareceu
no mercado. Desde entéo, os resultados do Estudo
de Supressao de Arritmia Cardiaca® (CAST) mostra-
ram que a flecainida e a encainida aumentam a
mortalidade em pacientes com arritmia ventricular
apo6s infarto do miocardio, quando comparadas ao
placebo. Diante disso, o foco na seguranga vem
aumentando com o desenvolvimento de novos
agentes. A introducdo nos Estados Unidos de um
programa de controle de riscos para a utilizagédo
de dofetilida — um bloqueador da IKr com eficacia
promissora, mas com um risco de cerca de 3% de
torsades de pointes, incluindo uma hospitalizagéo
de trés dias — resultou em uma melhor aderéncia
as varias recomendacdes de dose e monitoramento,
mas também resultou um uma utiliza¢gdo muito baixa
de dofetilida durante o periodo de estudo.

Outro agente de classe lll, a azimilida, foi o
primeiro a ser desenvolvido em grande escala para
uso de pacientes fora do hospital durante seu pro-
grama de taquiarritmia supraventricular, mas ainda
ndo foi lancado para o tratamento de fibrilagédo
atrial. Durante muito tempo, o objetivo primério
mais comum nos estudos de fibrilagdo atrial foi o
tempo para a primeira recorréncia sintomatica, ao
passo que pouco interesse é dado a fibrilagéo
atrial assintomatica ou ao burden total de fibrilagéo
atrial. Em uma analise recente da fibrilagdo atrial
assintomatica no programa de azimilida para ta-
quiarritmia supraventricular, a propor¢cdo de pacien-
tes que ficaram sem fibrilacdo atrial assintomatica
ou nos quais ela foi reduzida foi maior com azimilida
que com placebo. A incidéncia de torsades de poin-
tes foi de aproximadamente 1% e a mortalidade e
0s eventos adversos foram similares aos com placebo,
mas houve também uma baixa incidéncia (0,5%) de
neutropenia severa. A dronedarona € provavelmente
o préximo agente a ser langado para fibrilacéo atrial.
Sua similaridade com a amiodarona, sem os efeitos

1 Cardiac Arrhythmia Suppression Trial.

colaterais da amiodarona na tiredide e com uma
auséncia de proé-arritmia, torna-a interessante. No
estudo DAPHNE, a dose de 800 mg/dia foi a mais
eficaz, quando comparada com o placebo e com
duas doses mais altas. Na dose mais alta de 1.600
mg/dia, a taxa de descontinuacdo devido a efeitos
colaterais gastrintestinais foi de 11%.

Agentes antiarritmicos de classe Ill, como o
sotalol e a dofetilida, aumentam os periodos refrata-
rios miocardicos e prolongam o tempo de repola-
rizagdo, lembrando que aumentos excessivos podem
estar associados com torsades de pointes. No entan-
to, a amiodarona apresenta um baixo risco de torsa-
des de pointes em face do perfil de seu modo
misto de acdo e por sua utilizagcdo ser limitada
principalmente por efeitos colaterais extracardiacos
do que por efeitos colaterais cardiacos. Esforcos
tém sido dispendidos para o desenvolvimento de
agentes que surtam os efeitos desejados no nivel
atrial, mas ndo no nivel ventricular ou a um grau
mais baixo neste. Para tanto, € necessario que o
agente bloqueie a corrente bloqueadora IKur no
nivel atrial, ao mesmo tempo em que tenha um
efeito menor sobre as correntes IKr, IKs, Ito e na
corrente bloqueadora rapida de INa, presentes nos
atrios e nos ventriculos. O bloqueio da corrente
INa no nivel ventricular pode ter um efeito modulador
sobre qualquer prolongac¢do do potencial de agéo
ventricular e poderia minimizar o potencial pré-
arritmico. Provavelmente, tais agentes seriam efica-
zes contra arritmias atriais e mais seguros que as
opcdes disponiveis atualmente. Entre os agentes
em desenvolvimento estdo o RSD1235 da Cardio-
me, o AVEO118 da Aventis e 0 AZD7009 da Astra-
Zeneca. A dispersdo transmural ou repolarizagéo
do AZD7009 foi muito mais baixa que a da dofetilida
e do sotalol em cachorros in vitro e em coelhos in
vivo. No estudo com coelhos, os torsades de pointes
induzidos por dofetilida foram suprimidos em 5 dos
5 experimentos pelo AZD7009 versus em zero de
5 experimentos pela solugdo salina. A supresséo
foi associada com uma diminuicdo do intervalo QT
e, também, com um aumento da largura do QRS
como um sinal de bloqueio do canal de s6dio. Os
resultados dos primeiros estudos no homem com
RSD1235 e AZD7009 intravenosos sao promissores
na freqiéncia de conversdo para ritmo sinusal.

Existe uma necessidade médica ndo atingida de
agentes antiarritmicos mais eficazes e mais seguros.
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O inicio de sua administracdo devera ser possivel
fora do hospital e eles deverdo apresentar um perfil
beneficio-risco melhor a fim de transformar o trata-
mento precoce em uma Opgao para prevenir ou poster-
gar a remodelagem eletro-mecénica. Ainda € muito
cedo para dizer se as novas, e até o0 momento promis-
soras, drogas preencherao estes requerimentos durante
seus programas de desenvolvimento continuo.

FUNCAO POTENCIAL DA ABLACAO DO PLEXI
GANGLIONADO DO SISTEMA AUTONOMO
ATRIAL NA ABLACAO DE FA

Warren Jackman, M.D.

Cardiac Arrhythmia Research Institute (C.A.R.1I.), Uni-
versity of Oklahoma Health Sciences Center, Okla-
homa, OK, E.U.A.

Para ablagédo de Fibrilagao Atrial (FA) por catéter,
existem, pelo menos, quatro abordagens diferentes
utilizadas para aumentar o sucesso da ablacao
(eliminagdo de episddios sintomaticos de FA) em
>70%. A maioria destas abordagens envolve a exten-
sdo da lesao circulando a veia pulmonar (PV) para
incluir, posteriormente, muito do antro da PV, a
adicdo de lesdes lineares atriais esquerdas e/ou a
ablacao de locais no atrio direito e esquerdo que
exibam eletrogramas atriais fracionados complexos
(CFAE) durante FA.

As taxas similares de sucesso entre estes dife-
rentes procedimentos com objetivos muito diferentes
(isto é, com ou sem isolamento completo das PVs,
com ou sem lesdes lineares atriais esquerdas, com
ou sem bloqueio completo através das lesdes linea-
res e com ou sem eliminagdo de todos os locais
com CFAE durante FA) sugerem que existem fatores
adicionais importantes para o sucesso do procedi-
mento de ablacao, além do isolamento da PV e de
lesBes lineares continuas. Um candidato para este
fator é o sistema nervoso autdbnomo cardiaco. Cada
um dos diferentes procedimentos de ablag&o aplica
corrente de radiofreqiiéncia perto dos ramos atriais
esquerdos maiores dos ganglios auténomos ou
dos axonios, estendendo-se entre 0s ramos e as
PVs. Estes ramos estdo localizados nos coxins
gordurosos epicardicos, sendo denominados plexi
ganglionados (GP) por Armour, et al. A possibilidade
de alguns dos efeitos da ablacdo poderem ser o
resultado da destruicdo dos GP ou de seus axbnios
é reforgcada pelo relatério de Pappone, et al., que
identifica um aumento significativo no sucesso de
curto prazo da ablagdo se uma resposta vagal
ocorrer durante as aplicacdes de RF, indicando
aguecimento de um GP.

Géanglios autbnomos estdo presentes sobre a
maioria da superficie epicardica do atrio direito e
esquerdo. Podem existir sete ramos maiores de
ganglios autdbnomos (GP) nos atrios humanos. Os

cinco GP atriais esquerdos localizam-se: 1) superior
e medial ao 6stio da PV superior esquerda, e medial
a insercdo do ligamento de Marshall no pericardio
(“GP Superior Esquerdo”); 2) 1-2 cm inferior a PV
inferior esquerda (“GP Inferior Esquerdo”); 3) em
frente (anterior as) das PVs superior e inferior direitas
(“GP Anterior Direito”); 4) 1-2 cm inferior a PV
inferior direita (“GP Inferior Direito”); e 5) perto da
inser¢cdo da veia de Marshall no seio coronério
(“GP do Trato de Marshall”). Os outros dois GPs
atriais localizam-se no aspecto medial da juncéo
SVC-atrial direita (“GP da SVC-RA") e entre a veia
cava inferior e o 6stio do seio coronario (“GP Crux”).
O GP contém neurdnios colinérgicos eferentes, neu-
ronios adrenérgicos eferentes e um grande nimero
de neurdnios de interconexdo (resultando em um
alto grau de comunicacédo e ativagdo entre os GP).

Patterson, et al. (nosso grupo) postulou que FA
induzida por estimulacdo dos GP é produzida por
disparo acionado, resultando de pés potenciais preco-
ces (EAD). A estimulacdo dos GP aumenta a carga
de calcio e a liberagdo de calcio do reticulo sarco-
pldsmico (transiente maior e mais longo de calcio)
devido a estimulagdo simpatica, e diminui acentua-
damente a duragdo do potencial de ac¢éo (estimulacao
parassimpatica). A combinacdo de repolarizagéo
precoce e de liberagdo mais longa de calcio resulta
em altas concentragdes de célcio intracelular imedia-
tamente apos a repolarizagdo. A alta concentragéo
de calcio impele a troca de Na+/Ca++ (3 Na+ na
célula e 1 Ca++ fora), criando uma corrente para
dentro. A corrente para dentro produz EADs e disparo
acionado (“Hipotese de Disparo Acionado por Tran-
siente de Calcio”). Esta hipétese é embasada por
uma boa quantidade de verificagbes.

Em uma preparagdo canina com isolamento
da PV esquerda, a estimulacdo elétrica seletiva
(estimulagéo de alta frequiéncia, HFS) de elementos
neurais originarios de um GP produz uma diminuigao
acentuada da duracdo do potencial de agéo, pos
potenciais precoces (EAD) e disparo acionado. Estas
respostas a HFS sdo completamente bloqueadas
por superfusdo com tetrodoxina em concentragfes
que bloqueiam a condugdo neural sem afetar o
potencial de acdo das células atriais esquerdas ou
miocardicas da PV, confirmando que a HFS exerce
seus efeitos por estimulacdo dos elementos neurais
autbnomos (imitando a atividade dos GP) e nao
por estimulacao elétrica direta das células miocar-
dicas. As EADs e o disparo acionado sdo aumenta-
dos por uma pausa apds estimulagdo rapida, similar
ao disparo da PV visto clinicamente, como na recor-
réncia imediata de FA apds uma cardioversao
(IRAF). A magnitude da diminuicdo do potencial
de acgédo, a formagédo de EAD e o disparo acionado
produzido por HFS (estimulagdo neural) sdo muito
maiores no miocardio da PV que no miocardio
atrial esquerdo adjacente, mesmo quando a HFS
é aplicada ao atrio esquerdo. Estas observagfes
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sugerem que o0 miocardio da PV é mais sensivel
a estimulacdo autébnoma e suporta a funcdo da
atividade do GP no aquecimento da PV. Scherlag,
et al. (nosso grupo) mostrou em cachorros que a
HFS epicardica de um GP diminui acentuadamente
o periodo refratario atrial efetivo (ERP) em locais
proximos aos GP e permite o inicio de FA sustenta-
da por um Udnico extraestimulo atrial (um Unico
batimento atrial prematuro) entregue proximo aos
GP estimulados. Extraestimulos entregues a outros
locais no atrio esquerdo, longe dos GP estimulados,
ndo mostraram nenhuma diminui¢do no periodo
refratario atrial nem uma melhor indugéo de FA. Os
eletrogramas registrados durante FA do endocérdio
préximo aos GP estimulados exibiram potenciais
atriais fracionados, similares aos potenciais de “CFAE”
descritos por Nademanee, et al. FA ocorreu espon-
taneamente quando GP foram estimulados farma-
cologicamente por injecdo de acetilcolina no coxim
gorduroso. FA originada proximo aos GP estimula-
dos e eletrogramas proximos aos GP exibiram poten-
ciais atriais altamente fracionados com comprimen-
tos de ciclo extremamente curtos (< 50 ms). Os
eletrogramas registrados em locais mais afastados
dos GP estimulados exibiram potenciais atriais orga-
nizados com comprimentos de ciclo mais longos.

Os GP foram também localizados a partir do
endocardio em cachorros utilizando HFS. Quando
préxima a um GP, uma aplicagdo endocardica curta
de HFS produziu uma resposta vagal manifestada
por um alongamento acentuado do intervalo R-R
durante FA. A ablacdo endocardica por RF nestes
locais eliminou a resposta vagal a HFA endocardica
e epicardica, normalmente diminuindo ou eliminando
0s potenciais atriais fracionados nesta area.

Uma possivel conseqiéncia para a hipotese
de acionamento de transiente de calcio é que os
potenciais atriais fracionados (FAP), em alguns lo-
cais e em alguns pacientes, podem resultar de
disparo acionado estimulado por hiper-atividade
dos GP. Nesse caso, os FAP deveriam ocorrer
préximos aos GP. Nés comparamos o local e o
tamanho das areas dos FAP atriais esquerdos e o
local dos quatro maiores GP atriais esquerdos em
27 pacientes (14 com FA paroxistica, 10 com FA
persistentes e 3 com FA permanente).

Um mapa eletro-anatdmico de alta densidade
(> 300 pontos) do atrio esquerdo e de cada PV foi
obtido durante FA. Eletrogramas foram registrados
por 5 segundos e classificados em cada local, como:
1) fracionamento continuo; 2) fracionamento transiente
(intermitente); 3) fracionamento intermediario (suave);
ou 4) potenciais atrial lentos organizados. O tamanho
(area) de cada regidao de FAP (definida como uma
regido de potenciais atriais fracionados contiguos
[continuos ou transientes]) foi medido.

As regides de FAP atriais esquerdos foram
localizadas em trés areas maiores: 1) FAP Anterior

Direito; 2) FAP Superior Esquerdo; e 3) FAP Inferior
Posterior. Os potenciais atriais foram fracionados
de maneira transiente (intermitentemente) em mais
de 50% dos locais em cada regido de FAP. O local
das trés regides de FAP foi similar em pacientes
com FA paroxistica, persistente e permanente. As
areas de FAP foram maiores em pacientes com FA
permanente, mas com tamanhos similares entre
pacientes com FA paroxistica e persistente.

Os quatro maiores GP atriais esquerdos foram
localizados utilizando HFS endocardica (comprimento
do ciclo 50 ms, 12 V, largura de pulso 1-10 ms)
entregue através de cateter de mapeamento. Uma
resposta (vagal) positiva a HFS (identificando o local
dos GP) foi definida como um aumento >50% no
intervalo R-R médio durante FA. Os GP direito ante-
rior e direito inferior foram localizados dentro das
areas de FAP direita anterior e posterior inferior em
todos os 27 pacientes. O GP esquerdo superior foi
identificado e localizado dentro da area de FAP
esquerda superior em 11/14 pacientes com FA paro-
xistica, em 9/10 pacientes com FA persistente e em
2/3 pacientes com FA permanente. O GP esquerdo
inferior foi localizado dentro da area de FAP poste-
rior inferior em 12/14 pacientes com FA paroxistica,
em 8/10 pacientes com FA persistente e em todos
0os 3 pacientes com FA permanente.

Estas verificagBes preliminares mostram que 0s
FAP estdo localizados principalmente nas regides
ao redor dos GP. Como os FAP estao préximos aos
GP e podem receber maior estimulagdo auténoma,
€ razoavel especular que alguns FAP podem repre-
sentar “disparo acionado por transiente de célcio”
focal no miocéardio atrial, ao invés de conducédo
fibrilatoria.

Iniciamos os testes da fun¢do da ablacdo dos
GP em pacientes com FA pela adicdo da ablagéo
dos GP ao isolamento do antro da PV. O sucesso
da ablacao foi comparado entre o isolamento con-
vencional do antro da PV em 28 pacientes e em
44 pacientes que foram submetidos a ablacdo dos
GP e ao isolamento do antro do PV, combinados.
O numero total de aplicagdes de RF necessario
para eliminar a resposta vagal a HFS em todos os
quatro locais de GP, combinados, foi apenas 3-27
(mediano 15). Em adicao, as aplicagbes de RF
para ablagdo dos GP foram entregues adicionalmente
a partir do 6stio da PV comparadas com as entre-
gues para isolamento do antro da PV. O acompanha-
mento neste nimero bastante pequeno de pacientes
mostra que 40 (91%) dos 44 pacientes com ablacao
dos GP e isolamento do antro da PV, combinados,
estdo livres de FA sintomatica nos 3-16 (mediano 9)
meses, comparados com os 20 (71%) dos 28 pa-
cientes submetidos ao isolamento do antro da PV
sem ablagdo dos GP nos 3-21 (mediano 17) meses.

Estes resultados preliminares embasam a funcao
da ablacdo dos GP na ablagédo de FA.
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NOVAS DROGAS PARA ANTICOAGULA(;AO
Gregory Y.H. Lip, MD FRCP FESC FACC.

Haemostasis Thrombosis and Vascular Biology Unit,
University Department of Medicine, City Hospital,
Birmingham, Reino Unido.

As limitagcdes dos anticoagulantes existentes
(como a heparina e a varfarina) resultaram no desen-
volvimento de novas drogas para anticoagulagao.
Estes novos agentes vém sendo desenvolvidos para
a prevencdo e o tratamento de trombo-embolia
venosa (VTE), como também para trombo-profilaxia
contra trombo-embolia sistémica, notavelmente, fibri-
lacdo atrial.

Varios novos anticoagulantes orais vém sendo
desenvolvidos, os quais ndo necessitam de monitora-
mento rotineiro da coagulagéo. Eles incluem compos-
tos que agem como inibidores diretos de trombina,
fator Xa e fator IXa. O primeiro inibidor direto oral
de trombina, o ximelagatran, foi considerado eficaz
e seguro, como a varfarina, para a prevencdo de
derrame e embolia sistémica em pacientes com fibri-

TABELA 1
ESTRATIFICAGAO DOS RISCOS E ANTICOAGULAGAO
EM FIBRILAGAO ATRIAL NAO VALVULAR

Adaptado de Lip 1999 e 2002
Avaliacdo e Re-avaliacdo Regular dos Riscos:

1. Risco Alto (risco anual de AVC = 8-12%)

» Todos os pacientes com ataque isquémico ou acidente
cérebro-vascular, transiente, anterior.

* Todos os pacientes com 75 anos ou mais com diabetes
e/ou hipertenséo

» Todos os pacientes com evidéncia clinica de doenga valvular,
insuficiéncia cardiaca, problemas na tire6ide e/ou funcéo
ventricular esquerda prejudicada na ecocardiografia*.

2. Risco Moderado (risco anual de AVC = 4%)

» Todos os pacientes com menos de 65 anos com fatores
de risco clinico: diabetes, hipertensdo, doencga arterial
periférica, doenca cardiaca isquémica.

* Todos os pacientes com mais de 65 anos que ndo estdo
no grupo de risco alto.

3. Risco Baixo (risco anual de AVC = 1%)
* Todos os demais pacientes com menos de 65 anos sem
histérico de embolia, hipertensédo, diabetes ou outros fato-
res de risco clinico.

Tratamento

* Risco Alto: administrar varfarina (INR alvo 2,0-3,0) se ndo
houver nenhuma contra-indicagéo e for possivel na préatica.

* Risco Moderado: administrar varfarina ou 75-300 mg de
aspirina. No caso de ndo haver evidéncia suficiente, o
tratamento pode ser decidido individualmente, com base
nas consultas médica e na ecocardiografia.

» Risco Baixo: administrar 75-300 mg de aspirina diariamente.

*A ecocardiografia ndo é necesséria para a determinacéo rotineira
de riscos, mas ela refina a estratificacdo de riscos clinicos no
caso de fungdo ventricular esquerda prejudicada e doenca valvu-
lar. Um étrio grande por si s6 ndo é um fator de risco independen-
te em andlises multivariadas (AVC = acidente vascular cerebral).

lacdo atrial. No entanto, niveis anormais de alanina
transaminase (em 7,9% dos pacientes tratados por
mais de um més) com o ximelagatran continuam
sendo um problema. Se outros compostos em desen-
volvimento também apresentam este problema esta
sob investigagéo.

Os novos anticoagulantes parenterais incluem
analogos sintéticos da seqiiéncia de pentasacarideo
de heparina que mediam sua interagdo com a
antitrombina. O primeiro pentasacarideo sintético,
o fondaparinux, ja esta licenciado para a prevengéo
de VTE ap6s uma cirurgia ortopédica maior e para
o tratamento inicial de pacientes com VTE aguda.
Um pentasacarideo de agdo prolongada, o idrapa-
rinux, esta sendo comparado com a varfarina no
tratamento de VTE e para prevencdo de derrame
em pacientes com fibrilagdo atrial.

TABELA 2
RECOMENDAGCOES DE ANTICOAGULAGAO PARA
CARDIOVERSAO DE FIBRILAGAO ATRIAL PERSISTENTE

Para cardioversao eletiva de FA de > 48 horas de duracéo,
deve-se administrar varfarina (INR 2,0 a 3,0) trés semanas
antes do procedimento e continuar com ela por quatro sema-
nas apds a cardioversao.

Em uma cardioversdo urgente e de emergéncia, recomenda-se
a administracéo intravenosa de heparina seguida por varfarina.

.

Tratar flutter atrial de maneira similar.

Uma estratégia alternativa € a anticoagulacdo e a selecédo de
ecocardiografia transesofagica de planos mdltiplos. Se néo for
visto nenhum trombo e a cardioversdo for bem sucedida, a
anticoagulacéo deve ser mantida por pelo menos quatro semanas.

N&o é necessaria nenhuma terapia de anticoagulacédo para
SVT ou fibrilagio atrial de < 48 horas de duracé&o.

Em pacientes com fatores de risco e alto risco de recorréncia
de FA, a anticoagulagdo deve ser mantida a longo prazo.

Baseado na 7th ACCP Consensus Conference on Antithrombotic
Therapy [Singer et al 2004].
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MONITORAMENTO CONTINUO DE FA:
DE HOJE PARA O FUTURO

Annibale Sandro Montenero.

Departamento de Cardiologia, Policlinico
MultiMedica, Sesto S. Giovanni (Ml), ltalia.

A Fibrilagé@o Atrial (FA) é o disturbio sustentado
do ritmo cardiaco mais comum. Sua prevaléncia
aumenta com a idade, girando ao redor de mais
de 6% na populacdo geral com mais de 80 anos.
O estudo prospectivo “Framingham Heart” mostrou
que a prevaléncia de FA no caso de derrame atingiu
36,2% da populacdo acima dos 80 anos.

Ela caracteriza-se por uma atividade atrial rapida
ineficaz com contragBes ventriculares irregulares. As
alteragdes hemodinamicas resultantes podem causar
uma série de manifestagdes clinicas. As complicagdes
potenciais incluem derrame, insuficiéncia cardiaca
congestiva (ICC) e cardiomiopatia induzida por ta-
quicardia. Em contraste com a maioria das outras
arritmias, para as quais existem atualmente disponi-
veis terapias ndo farmacoldgicas eficazes, o controle
de FA permanece problematico e controverso.

O risco ‘chefe’ da FA é o DERRAME. O risco
médio de derrame entre pacientes com FA totaliza
5% por ano, dependendo da populagdo e dos fatores
de risco associados (idade, hipertenséo, ICC, diabe-
tes,...). O risco pode subir para 12% por ano quando
estes fatores de risco sdo acumulados. Os principais
problemas no controle de pacientes com FA relacio-
nam-se ndo apenas com a prépria arritmia, para
assegurar que a funcéo ventricular esta controlada,
mas também com a prevengdo de eventos trombo-
embdlicos, como o derrame. Dados de estudos sobre
a eficacia da prevencdo de derrame mostram que a
reducdo média dos riscos com Aspirina é de aproxi-
madamente 20%, enquanto seu antagonista, a vita-
mina K oral, reduz a taxa de derrame isquémico em
70%, em comparacdo com pacientes ndo tratados.

Nos ultimos anos, 0s mecanismos que levam
a indugdo e manutencdo de fibrilagdo atrial (FA)
comecaram a ser explorados, evoluindo rapidamente
para terapias que incluem novas drogas antiarrit-
micas, algoritmos de estimulacdo antitaquicardia e
técnicas de ablagdo com cateter e que vém sendo
introduzidas na pratica clinica.

Apesar disso, o resultado de pacientes com
FA ainda é insatisfatério o que, em maior grau,
pode ser atribuido a natureza progressiva desta
arritmia e as altas taxas de recorréncia de FA se-
guinte a restauracdo do ritmo sinusal. Mais ainda,
o tratamento de FA (por exemplo, controle da fre-
gléncia versus controle do ritmo, opc¢ao por drogas
antiarritmicas ou terapia com dispositivo, ablacao
curativa) pode ser visto como baseado em tentativa
e erro, uma vez que nenhum teste é capaz de
predizer o histérico natural desta arritmia ou sua
resposta ao tratamento. Subsequientemente, as dire-
trizes atuais para o controle de FA ndo fornecem
nenhuma recomendacao de tratamento que “leve
em consideracdo’ os varios mecanismos e padrdes
de FA”. Assim, parece desejavel o desenvolvimento
de testes que quantifiquem o estado da doenga FA
e orientem o seu controle.

O diagnostico de FA necessita de documentagao
de ECG de pelo menos um registro de uma deriva-
¢do de ECG durante a disritmia.

No caso de episodios freqientes de FA paro-
xistica, um monitor Holter de 24 horas pode ser
utilizado. Se os episddios séo raros, faz-se neces-
sario um gravador de eventos ECG Holter de longo
prazo ou um ECG Automético. A capacidade de
registro automatico do gravador de eventos € uma
funcdo chave uma vez que a FA é freqlentemente
assintomatica e evita a utilizacdo inconsistente de
funcd@o acionada pelo paciente, especialmente por
idosos. O registro eletrocardiografico de longo prazo
€ um método de registrar o eletrocardiograma (ECG)
durante periodos extensos de tempo; o registro é
subseqiientemente analisado para se observar o
ritmo e alteracdes do segmento ST e da onda T.
Os avancos tecnoldgicos dos ultimos anos fornece-
ram uma diversidade de sistemas de registro, trans-
missdo e andlise.

O registro de ECG Ambulatorial (AECG) pode
ser til para o reconhecimento, a caracterizacao e,
com menos freqiiéncia, a quantificagdo de arritmias
em pacientes com sintomas potencialmente relacio-
nados com uma arritmia; o registro de um disturbio
do ritmo simultaneo aos sintomas do paciente pode
ser 0 Unico meio de diagndstico, particularmente
quando os sintomas e a arritmia ndo sao relativa-
mente freqlentes.

Importante, o registro de um ritmo normal quan-
do o paciente é sintomatico pode provar, de igual
maneira, a preciosidade na exclusao de um distirbio
do ritmo e a causa dos sintomas do paciente. Ndo
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€ apenas importante correlacionar uma freqiiéncia
e um ritmo anormais com o complexo de sintomas,
mas, a partir do registro ambulatorial, determinar
também o mecanismo preciso da arritmia. Alguns
conceitos da freqiiéncia das arritmias, conforme
demonstrado pelo registro ambulatorial, séo clinica-
mente Uteis, mas uma quantificacdo da frequéncia
de episodios de FA raramente € precisa.

O valor do AECG na predicao de recorréncias
de FA, tanto em condic¢ao basica como apos qualquer
tratamento, € comprometido pela baixa sensibili-
dade e especificidade. Além disso, uma vez que o
efeito do tratamento de qualquer arritmia registrada
nestas condi¢cdes ndo é claro, existe pouco emba-
samento para o registro rotineiro de AECG na estra-

tificacdo de pacientes com FA.

Pacientes submetidos a tratamento de arritmias
complexas, como a FA, podem beneficiar-se dos
registros de AECG somente com o objetivo de avaliar
a eficacia da terapia para controle da freqiiéncia
durante episddios sintomaticos e assintomaticos.

Um método alternativo ndo registra continua-
mente, mas apenas quando o paciente sente sinto-
mas ou um evento. Dos inUmeros gravadores de
evento disponiveis, existem dois tipos basicos que
se diferenciam com base na memodria. No gravador
pos-evento, sem memoria, a unidade pode monitorar
continuamente o ECG através de eletrodos fixos. O
paciente usa o gravador continuamente, ativando-o
quando sintomas aparecem. Este dispositivo néo
registra o ECG até ser ativado. De maneira alterna-
tiva, o paciente pode carregar um gravador solido
em miniatura (suficientemente pequeno para caber
em um bolso ou uma bolsa), com o qual o ritmo
pode ser registrado sempre que os sintomas apare-
cerem, simplesmente pela colocagcdo da unidade
no precordio. Alguns dispositivos mais novos s&o
do tamanho de um cartdo de crédito para serem
carregados em uma carteira ou usados como um
colar ou relogio de pulso. Os dados registrados sao
armazenados na memoria até que o paciente sub-
meta a informacgéo diretamente ou por transferéncia
telefénica para um receptor de ECG, onde ela sera
registrada. Quando uma fita € empregada, ela é,
entdo, apagada e dados subsequentes podem ser
registrados e transmitidos para facilitar o registro do
ritmo ou padrao durante varios episddios sintomaticos.
Quando dispositivos de aquisicao digital sao utiliza-
dos, um evento prolongado e continuo pode ser
registrado e armazenado ou o dispositivo pode ser
programado para adquirir multiplos eventos.

Com um gravador pré-evento, que emprega
uma alca de memodria, o ritmo é continuamente
monitorado através de eletrodos nas extremidades

ou sobre o precordio, conectados a um gravador
preso a um cinto. Os pacientes ativam a unidade
quando sentem sintomas de maneira que um ritmo
anormal ou um ECG sincrono com os sintomas
pode ser registrado. O gravador em alca é capaz
de registrar informagé@o por varios segundos ou
minutos antes ou depois de um evento reconhecido;
0 numero de eventos que pode ser registrado e a
distribuicdo do tempo de registro antes e depois
da ativacdo da unidade sdo programaveis.

Um gravador de evento em algca implantavel
miniaturizado (Reveal Plus — Medtronic) foi desen-
volvido, podendo ser implantado subcutaneamente
para ser ativado mecanicamente pelo paciente para
registrar um ECG quando o paciente sofre sintomas
sérios (como sincope) em intervalos amplamente
espacgados. Incorporando uma memoria em alga, o
ECG pré-evento é registrado e o registro resultan-
te € transmitido por telemetria para um receptor
para andlise. A deteccdo automatica de eventos
pode também ser programada. H4 somente um
artigo, recentemente publicado, de Montenero e
coll. sugerindo que o dispositivo foi bastante (util
como uma ferramenta de monitoramento na detecgéo
de burden de FA assintomatica. Além disso, o nimero
de episddios ativados pelo paciente foi considera-
velmente mais baixo que o numero de episédios
ativados automaticamente, confirmando que os sin-
tomas ndo sdo um critério confiavel para predizer
o beneficio agudo e de longo prazo de qualquer
terapia. Portanto, uma detec¢do precisa de recor-
réncias € crucial neste sub-conjunto de pacientes.

Ainda mais: na era de gatilhos para FA, também
seria crucial no momento em que a FA comecga,
para planejar a melhor abordagem terapéutica.
Em face da imprevisibilidade de tais episédios
arritmicos, o ECG padréo, o gravador poés-evento
e o Holter sdo virtualmente ineficazes para detec-
tar o onset dos episédios.

Os autores sugerem que a melhora dos critérios
de deteccéo automéatica para arritmias atriais poderia
ser a melhor opcédo para fazer com que o gravador
em alca implantavel seja mais utilizado em paci-
entes com FA.

Monitoramento em Tempo Real: Como outra
variacao, o dispositivo que adquire dados pode
transmitir a informagdo do ECG diretamente e por
transferéncia telefénica em tempo real, sem registrar
os dados na unidade. Com tal dispositivo, por exem-
plo, o paciente pode transmitir seu ECG diariamente
ou varias vezes por dia, com ou sem sintomas, a
alguma distancia da instituicdo médica para a esta-
¢édo de registro.
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