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RESUMO: A fibrilagao atrial (FA) é a arritmia cardiaca sustentada mais frequente na pratica clinica
e estd associada a morbidade e mortalidade significativas. Nos Ultimos anos, houve grandes progressos
no entendimento dos varios mecanismos eletrofisioldgicos envolvidos na génese e perpetuagcdo dessa
arritmia. Observou-se que a FA pode ser desencadeada por mecanismos focais, localizados principalmente
nas veias pulmonares. Evidéncias experimentais e clinicas sugerem que a FA promove alteragcoes
anatémicas e elétricas nos atrios que favorecem a sua perpetuacéo. Esses novos conceitos tém redirecionado
a abordagem terapéutica dos pacientes com FA. Varios métodos nao farmacoldgicos para o tratamento
da FA estao em desenvolvimento, incluindo ablacao por cateter com radiofrequéncia, marcapassos com
dupla estimulacao atrial e desfibriladores atriais implantaveis. Apesar de promissores, o valor e a aplicabilidade
clinica desses métodos ainda nao foram definidos. A associacao de modalidades terapéuticas com o
objetivo de obter um efeito sinérgico pode contribuir favoravelmente para o tratamento da FA. Este artigo
revisa 0s novos conceitos fisiopatoldgicos da FA e analisa o impacto desses avangos na abordagem
terapéutica de pacientes com essa arritmia.

DESCRITORES: fibrilagao atrial, mecanismos, eletrofisiologia, ablacdo por radiofrequéncia.

INTRODUCAO

Fibrilacdo atrial (FA) é a arritmia cardiaca sus-
tentada mais frequente na pratica clinica. Nos Esta-
dos Unidos, estima-se que essa arritmia acometa
dois milhdes de habitantes. Na populacao geral, a
prevaléncia da FA aumenta progressivamente com a
idade, evoluindo de 0,5% na sexta década até apro-
ximadamente 10% em octagenarios. A probabilidade
de desenvolver FA é cerca de 50% maior nos homens
do que nas mulheres. A FA esta associada a aumento

significativo da morbidade e mortalidade, resultando
em custos médico-hospitalares expressivos. Essa
observacao tem sido atribuida as consequéncias
hemodinamicas adversas geradas pela perda da
contragao atrial e por frequéncias cardiacas néo
controladas e, sobremaneira, aos eventos tromboem-
bdlicos, principalmente cerebrais'.

A FA é uma arritmia complexa, com diversas
apresentacgdes clinicas. Ela afeta pacientes com ou
sem cardiopatia estrutural clinicamente detectavel. No
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ultimo caso, a FA é dita solitariaou idiopatica. Quanto
a duracao, tradicionalmente a FA é classificada em
paroxistica, quando os episddios persistem por se-
gundos até 6 meses, ou crénica, quando a arritmia
esta presente por mais de 6 meses. Buscando uma
caracterizacdo temporal mais abrangente dos episo-
dios de FA, uma nova classificacdo (Tabela 1) tem
sido proposta?. Nela, a FA pode ser aguda, ou seja,
durante o episddio inicial, ou crénica. A FA crbnica
pode ser: a) permanente, quando a restauracéo do
ritmo sinusal ndo é mais possivel; b) paroxistica,
quando os episodios terminam espontaneamente; e ¢)
persistente, quando os episédios persistem até que
alguma medida terapéutica os interrompa. Caracteris-
ticamente, ha uma tendéncia de os episodios de FA
se tornarem mais frequentes e duradouros até que a
arritmia se torne permanente. Essa evolucéo prova-
velmente resulta de alteragdes atriais que facilitam a
perpetuacdo da arritmia.

Apesar dos varios métodos farmacoldgicos e nao-
farmacoldgicos - muitas vezes curativos - hoje dispo-
niveis para o manuseio das arritmias cardiacas, o
impacto do tratamento antiarritmico na histéria natural
da FA permanece modesto®“. Na auséncia de fatores
precipitantes identificaveis e corrigiveis, a recorréncia
da FA é comumente observada. Dessa forma, a redu-
cao da frequéncia e/ou duracdo das recorréncias tem
sido considerada um resultado terapéutico satisfatorio.
Esses resultados desapontadores refletem a comple-
xidade do(s) substrato(s) responsaveis pelo desenvol-
vimento da FA.

Os pesados custos sociais e econémicos associa-
dos a FA, aliados a auséncia de tratamentos
comprovadamente eficazes para essa condicéo, de-
sencadearam intensas investigagdes clinicas e expe-
rimentais visando elucidar os mecanismos envolvidos
na génese e perpetuagdo da FA. O entendimento desses
processos tem proporcionado o desenvolvimento de
estratégias preventivas e terapéuticas bastante pro-
missoras, que tém o potencial de revolucionar o tra-
tamento da FA. Este artigo faz uma breve revisdo dos
novos conceitos fisiopatolégicos da FA e analisa o
impacto desses avangos na abordagem terapéutica de
pacientes com essa arritmia.

TABELA 1
NOVA CLASSIFICACAO DA FIBRILACAO ATRIAL
Tipo Caracteristica
Aguda Primeiro episédio de FA
Cronica Quando ha recorréncia da FA
- Paroxistica Episédios terminam espontaneamente

- Persistente
- Permanente

Episédios terminam apés intervencao
Término da FA ndo é mais possivel

FA = Fibrilagao atrial

ELETROFISIOLOGIA DA FA

Formacao de circuitos reentrantes

Existem evidéncias sdlidas de que a FA se baseia
em reentradas intra-atriais multiplas e continuas® ©.
Diversas ondas de ativacao independentes trafegam
continua e aleatoriamente através do miocardio dis-
ponivel (despolarizavel) circundando regides onde ha
bloqueio funcional da condugdo que, por sua vez,
também se “deslocam” randomicamente (Figura 1).
Dependendo das propriedades eletrofisioldgicas do
tecido atrial, essas ondas de ativagdo poderdo man-
ter-se indefinidamente, ou, por outro lado, extinguir-
se, interrompendo o processo fibrilatério. No primeiro
caso, as ondas de ativacdo sempre encontram tecido
em condi¢cdes de ser despolarizado, ao passo que no
ultimo, ha poucas regides despolarizaveis disponiveis,
levando a colisdo entre as ondas e sua consequente
extingcéo.

Para que um circuito reentrante se forme, é ne-
cessario que ocorra bloqueio unidirecional da condu-
¢ao, e o tempo de recirculagéo do impulso até o local
de origem precisa ser mais longo que o periodo re-
fratario do segmento proximal do circuito. Caso esse
tempo seja mais curto, o impulso chegara ao local de
origem durante a refratariedade do segmento proximal
do circuito e a reentrada nao se completara. Em outras
palavras, o comprimento anatémico do circuito precisa
ser igual ou mais longo do que a distancia percorrida
pela onda de ativagdo durante o periodo refratario.
Esse conceito define o chamado comprimento de onda,
que equivale ao produto do periodo refratario e da

Figura 1 - Desenho esquematico dos atrios ilustrando o mecanismo
da fibrilagao atrial baseado em mudltiplas reentradas intra-
atriais. As setas representam ondas de ativagdo. O ponti-
lhado representa o septo interatrial. Explicagéo no texto.
AAD = apéndice atrial direito; AAE = apéndice atrial esquer-
do; SC = seio coronariano; VCI = veia cava inferior; VCS
= veia cava superior; VP = veias pulmonares.
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velocidade de condugédo’. Para uma mesma massa de
tecido, comprimentos de onda curtos, sejam resultan-
tes de periodos refratarios curtos, velocidades de
conducdo lentas, ou ambos, sdo mais propicios a
desenvolverem circuitos reentrantes do que compri-
mentos de onda longos (Figura 2).

Em cées, a indutibilidade de FA se correlaciona
mal com o periodo refratario e com a velocidade de
conducédo isoladamente. Entretanto, o comprimento
de onda apresenta forte correlagao com a indutibilidade
de FA®. O conceito do comprimento de onda parece
se aplicar também a humanos, como sugerem dados
sobre a indutibilidade de FA durante mapeamento
intraoperatodrio de pacientes submetidos a tratamento
cirurgico de vias acessoérias atrioventriculares®.

A génese das arritmias cardiacas depende das
interacdes complexas entre os componentes do Trian-
gulo de Coumel, a saber, substrato, gatilhos (extra-
sistoles, mais frequentemente) e os fatores moduladores
(sistema nervoso autdnomo, eletrdlitos, isquemia, etc.).
Sob condigbes propicias, sejam elas espontaneas ou
artificiais (estudos eletrofisiolégicos) pode haver o
desenvolvimento de FA. Basta que o comprimento de
onda alcance valores criticos. Por isso, frequentemen-
te ha indugcédo de episddios de FA durante estudos
eletrofisiolégicos, que, na sua maioria, terminam es-
pontaneamente em segundos ou poucos minutos e
geralmente sao considerados nao-especificos®. Toda-
via, os pacientes com FA espontanea apresentam
peculiaridades nos componentes do Tridngulo de Coumel
que determinardo o inicio e a eventual perpetuacao
da arritmia. Essas altera¢des sao discutidas a seguir.

Subtratos da FA

O conceito de massa critica. E intuitivo que
quanto maior o tamanho dos atrios, maiores as chances
de haver desenvolvimento e perpetuacdo de FA. De
fato, um dos melhores preditores para o desenvolvi-

mento da FA é o tamanho dos atrios'. Como o com-
primento de onda é o maior determinante da indutibilidade
de FA, para um mesmo comprimento de onda, quanto
maior for a quantidade de tecido disponivel, mais provavel
sera a formagdo e a perpetuagdo de um circuito
reentrante® ®. Portanto, quanto maior forem os atrios,
maiores serdo as chances de as ondas de ativacéo
que constituem a FA encontrarem tecido em condi-
cOes de ser despolarizado, dessa forma perpetuando
a arritmia (Figura 3).

Além disso, 0 aumento das dimensdes atriais que
acompanha diversas cardiopatias resulta frequente-
mente no desenvolvimento de fibrose intersticial e
desconexao elétrica entre os miécitos atriais'® ''. Essas
alteragdes provocam alentecimento da condugdo em
varios segmentos de tecido, favorecendo o encurta-
mento do comprimento de onda e a indugéo e perpe-
tuacédo da FA.

A remodelacéao atrial. A FA parece ter tendéncia
de se auto perpetuar. Varios estudos demonstram que,
quanto menor for a duracdo da FA, maior € a chance
de sucesso na reversao quimica da arritmia®“. Da mesma
forma, ha uma tendéncia de os episddios de FA paroxistica
evoluirem em frequéncia e duracdo até se tornarem
permanentes?. Portanto, suspeitava-se que a FA pro-
vavelmente desencadeava alteracgdes atriais que faci-
litavam a sua perpetuagéo.

Estudos experimentais recentes'> '® mostraram que
a inducado repetida de FA por meio de estimulagéo
elétrica atrial de alta frequéncia (400 bpm), fazia com
que os episddios induzidos de FA paroxistica se tor-
nassem progressivamente mais duradouros até que
ficassem persistentes. Esse processo foi chamado de
remodelagdo elétrica atrial’®> e, fundamentalmente,
caracteriza-se pela redugado dos periodos refratarios
atriais promovida pelas frequéncias atriais rapidas
observadas durante os episoddios de FA. Acredita-se
que a remodelacao elétrica seja mediada peloacumulo
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Figura 2 - Desenho esquematico ilustrando o conceito do comprimento
de onda. As setas representam ondas de ativagéo. O tamanho
das setas equivale ao comprimento de onda. A onda menor
(A), por ter comprimento de onda curto, poderia provocar re-
entrada nos dois atrios representados. Contudo, a onda maior
(B) s6 poderia desencadear reentrada no atrio grande. O atrio
menor ndo possui massa suficiente para acomodar a onda B.
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Figura 3 - Desenho esquematico ilustrando o conceito de massa critica
para a manutencéo da FA. Estrutura semelhante a da figura
2. O éatrio pequeno (A) s6 pode acomodar duas frentes de
ativacdo, aumentando a possibilidade delas colidirem e se
extinguirem. Essa possibilidade é mais remota no atrio gran-
de (B), pois a quantidade de ondas é maior.
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intracelular de calcio. Corroborando essa hipotese, o
pré-tratamento com verapamil parece atenuar a remo-
delacéo elétrica'®. Trabalhos recentes sugeriram que
pacientes com FA também apresentam remodelacao
elétrica atrial'* 5. Esses resultados sugerem que, pela
reducdo da refratariedade atrial, a FA promove o
encurtamento do comprimento de onda favorecendo
a sua prépria manutencgéao.

Um outro mecanismo pode ser operativo na
autoperpetuacéo da FA. Um estudo ecocardiografico
prospectivo'® sugere que a FA, por si s6, pode resultar
em crescimento dos atrios, consequentemente aumen-
tando a massa de tecido disponivel para a perpetu-
acao da arritmia. Ademais, evidéncias experimentais'”
revelaram que a FA causa alteragdes ultra-estruturais,
principalmente em mitocondrias, muito similares as
observadas no miocardio hibernante, que podem re-
sultar em morte celular. Dessa forma, além da remo-
delacéo elétrica, a FA pode promover remodelacéao
anatdémica.

Gatilhos da FA

Uma vez iniciado o episddio de FA, sua perpetua-
cao dependera das caracteristicas do substrato. Em
atrios aumentados e fibrosados, a chance da FA persistir
é grande. Ja nos atrios sem anormalidades detectaveis
- FA solitaria - os episddios tendem a ser paroxisticos’®.
No primeiro caso, o inicio da FA néo chega a ser
surpreendente, ja que uma Unica extra-sistole atrial
pode induzir bloqueio unidericional numa regido em
que haja alentecimento da conducéo e desencadear
uma reentrada. Contudo, nos atrios “normais” a pro-
babilidade de uma extra-sistole atrial isolada iniciar
um episodio de FA é bem menor, ainda mais consi-
derando o carater recorrente da FA solitaria. Essas
peculiaridades foram parcialmente esclarecidas com
a investigagdo dos gatilhos que iniciam os episddios
de FA.

FA focal. O primeiro modelo experimental de FA
foi desenvolvido em 1947'. A colocacao de aconitina
em um sitio atrial criava um foco automatico que dis-
parava a uma frequéncia tao rapida que o restante dos
atrios ndo conseguia manter uma ativagéo sincronica,
ou seja, criavam-se areas com conducao lenta e areas
com bloqueio da condugédo. Como resultado, havia o
desenvolvimento da chamada conducao fibrilatdria que
gerava padrao eletrocardiografico de FA (Figura 4). O
isolamento do foco de aconitina interrompia a FA,
restaurando-se o ritmo sinusal. Em 1959, o advento
da hipétese da FA baseada em multiplas reentradas
intra-atriais® fez com que o conceito de FA focal fosse
pouco explorado.

Estudos recentes envolvendo pacientes com FA
paroxistica levaram a redescoberta do conceito de FA
focal?®® 2'. P6de ser demonstrado que, em casos se-
lecionados, a FA era iniciada por focos automaticos

Figura 4 - Desenho esquemético ilustrando o conceito de FA focal.
Estrutura e abreviaturas iguais a da figura 1. Ondas de
ativacao radiais (setas retas) se propagam a partir de foco
automatico no atrio direito (ponto cheio). Explicagédo no texto.

que geravam conducao fibrilatéria e padréao eletrocar-
diografico de FA. Mapeamento endocavitario detalha-
do revelou que esses focos se localizam predominan-
temente nas veias pulmonares, principalmente nas
superiores. Menos frequentemente, esses focos po-
dem ser encontrados no atrio direito, ao longo da
crista terminalis (Figura 5). A criacdo de lesbes
puntiformes com energia de radiofrequéncia no sitio
de origem desses focos foi capaz de interromper a FA,
confirmando o carater focal da arritmia. E importante
salientar que esses estudos envolveram pacientes

Figura 5 - Desenho esquematico com estrutura e abreviaturas iguais
as da figura 1, ilustrando os sitios de origem da FA focal.
A quantidade de pontos cheios representa aproximada-
mente a incidéncia desses focos em cada local. Nota-se
que os focos se concentram principalmente nas veias pul-
monares, e, no atrio direito, ao longo da crista terminalis.
Explicagdo no texto. NS = nddulo sinusal.
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com coracéao estruturalmente normal. Portanto, néo se
sabe se os mecanismos focais descritos se aplicam
a pacientes com cardiopatia estrutural.

Explorando a eletrofisiologia atrial de caes com
insuficiéncia cardiaca congestiva induzida pela
estimulacdo ventricular rapida (240 bpm) durante 3
semanas, nosso grupo desenvolveu um novo modelo
experimental de arritmias atriais®. Resultados prelimi-
nares mostram que o desenvolvimento da insufiéncia
cardiaca promove a indutibilidade de taquicardia atrial
focal. Tipicamente, essas arritmias se originam no
atrio direito em toda a extensdo da crista terminalis,
e, menos frequentemente, nas veias pulmonares?.
Esses focos automaticos se mostram passiveis de
ablagao por radiofrequéncia utilizando técnicas con-
vencionais. Digno de nota é o fato de que se pode
demonstrar que, dependendo da frequéncia de dispa-
ro do foco, ha o desenvolvimento de condugao fibrilatoria,
resultando em padrao intracavitario e eletrocardiografico
de FA. A exemplo da FA focal observada clinicamente,
um episédio de FA persistente péde ser interrompido
com a ablagéo de um foco ectdépico na veia pulmonar
inferior. Esses resultados sugerem que a insuficiéncia
cardiaca promove alteracoes eletrofisiologicas atriais
que favorecem o surgimento de focos ectdpicos que,
eventualmente, podem desencadear episodios de FA.
Essa hipotese necessita de confirmagao clinica.

Moduladores da FA

Sistema nervoso auténomo. Ha muito se reco-
nhece, experimentalmente, que a estimulagcéo vagal
facilita o desencadeamento e a manutencéo da FA. A
estimulagdo colinérgica, obtida pela estimulagéo elé-
trica do nervo vago, ou com a administracéo de drogas
como a acetilcolina e adenosina, consistentemente
reduz os periodos refratarios atriais, dessa forma
encurtando significativamente o comprimento de onda.
Posteriormente, investigagcdes em pacientes com FA
paroxistica solitaria, identificaram um subgrupo cujas
caracteristicas sugerem a participagdo do vago na
génese da arritmia®*. Nesses pacientes, os episodios
de FA séo geralmente precedidos por bradicardia sinusal
e, frequentemente, ocorrem durante periodos em que
se observa ténus vagal acentuado, como durante o
sono, estado pos-prandial e na fase de relaxamento
apos esforgos fisicos intensos.

A atuacao do sistema nervoso simpatico na génese
da FA nao é bem conhecida, podendo ocorrer por sua
acao no substrato e pela estimulacdo de gatilhos (focos
ectopicos). Em alguns pacientes com FA paroxistica®,
0s episddios arritmicos ocorrem na vigéncia de ténus
adrenérgico acentuado, como no periodo matutino, durante
exercicio ou estresse psicologico. De forma semelhan-
te, a ativagdo do sistema nervoso simpatico parece
contribuir para o desenvolvimento de FA no hipertireoidismo
e no pos-operatorio de cirurgia cardiaca.

Processos inflamatérios. Sabe-se que proces-
sos inflamatdrios cardiacos, tais como pericardite,
miocardite e pds-operatdrio de cirurgia cardiaca, po-
dem cursar com episddios de FA. Recentemente,
achados de bidpsia em pacientes com FA paroxistica
solitaria, sugeriram que em alguns casos a arritmia
seria causada por uma miocardite atrial isolada®®. Apesar
de interessante, essa observacao precisa ser confir-
mada em casuisticas maiores.

Fatores genéticos. Uma pesquisa recente, ava-
liando trés familias do norte da Espanha com FA familiar
(21 de 49 membros tinham FA), identificou uma mutagcéao
no cromossoma 10q nos individuos afetados®. A lo-
calizagdo dessa mutacdo é a mesma dos genes que
codificam os receptores alfa e beta-adrenérgicos,
sugerindo que a FA familiar pode ser causada por
alteragdes do automatismo cardiaco. Deve-se ressal-
tar, contudo, que a ocorréncia de FA familiar € muito
rara. Portanto, sdo necessarios estudos adicionais
para que se determine até que ponto defeitos gené-
ticos podem constituir fatores de risco para FA.

Implicacées Terapéuticas

Por um longo tempo, o tratamento da FA ficou
restrito as drogas antiarritmicas®. O avango na elucidacéao
das bases eletrofisiolégicas da FA modificou profun-
damente a abordagem terapéutica dos pacientes com
essa arritmia. Nos ultimos anos, uma série de métodos
nao-farmacologicos vém sendo investigados visando
o tratamento curativo da FA. Paralelamente, novas
aplicagcOes de drogas antiarritmicas estdo sendo ava-
liadas. Essas novas técnicas buscam atuar mais
especificamente nos elementos envolvidos na génese
da FA.

FA Permanente

Cirurgia. O reconhecimento de que a génese da
FA permanente esta associada a multiplas reentradas
intra-atriais e que sua manutencao requer uma quan-
tidade minima de tecido (massa critica), levou a hipo-
tese de que a compartimentalizagao cirurgica dos atrios
reduziria o tecido disponivel para a propagagédo das
ondas de ativagdo, restaurando o ritmo sinusal. A
cirurgia do labirinto demonstrou que essa hipotese era
correta®. Pela criacado de varias linhas de sutura em
regides especificas de ambos os atrios, havia restau-
racao do ritmo sinusal e preservagéo da contratilidade
atrial. Apesar de eficaz, essa cirurgia incorre em morbi-
mortalidade relativamente elevadas, sendo reservada
atualmente para pacientes selecionados que neces-
sitam de cirurgia cardiaca por outras doencas.

Ablacéo. O sucesso da cirurgia do labirinto na
restauracao do ritmo sinusal, motivou a tentativa de
replicacéo do procedimento utilizando ablagéo por cateter
com energia de radiofrequéncia®2®. Inicialmente, bus-
cava-se criar lesbes lineares em ambos os atrios.
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Posteriormente, observou-se que as lesdes no atrio
direito tinham pouca relevancia para a manutencéao da
FA, e a maior parte dos grupos restringiu as ablagdes
ao atrio esquerdo®. O grande entusiasmo com os
bons resultados iniciais da técnica, foi abalado pelos
altos indices de recorréncias e complicagdes graves,
incluindo acidentes vasculares cerebrais e hiperten-
sdo pulmonar secundaria a estenose das veias pul-
monares®. Portanto, esse procedimento ainda se
encontra em fase experimental, permanecendo restri-
to a centros de pesquisa. Com o desenvolvimento de
novas tecnologias que permitam a criagcao de linhas
de bloqueio de forma segura e precisa, espera-se que
esse procedimento venha a ser mais utilizado.

FA Paroxistica

A redescoberta do conceito de FA focal e a apre-
ciagdo do fendbmeno da remodelagéo atrial, criaram
um novo paradigma para a FA paroxistica. A partir de
um foco de taquicardia atrial rapida, pode haver o
desenvolvimento de paroxismos de FA. Esses episo-
dios podem induzir remodelacao elétrica, que, por sua
vez, fara com que os episédios de FA se tornem
progressivamente mais duradouros. Com a progres-
sdo da remodelacdo atrial, a FA poderia se tornar
persistente, ou seja, ndo necessitaria mais do foco
ectépico para sua manutencao (Figura 6). Apesar de
ainda nao estar inteiramente comprovado, este
paradigma tem norteado a pesquisa de novos trata-
mentos para a FA paroxistica.

Ablacao. A eliminacdo por radiofrequéncia dos
focos ectopicos geradores de FA contempla a possi-
bilidade de cura da arritmia, e por isso tem sido in-
tensamente investigada. Apesar dos resultados inici-
ais serem promissores, com sucesso a longo prazo
em torno de 60%, as casuisticas e o seguimento clinico

Taquicardia Atrial R4pida

l

F A Paroxistica

/’

Remodelagdo Atrial

FA Persistente

Figura 6 - Algoritmo ilustrando o paradigma proposto para a FA
paroxistica. FA = fibrilagao atrial.
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ainda sdo limitados®® 2%, Ademais, ha dificuldades
técnicas para o mapeamento dos principais sitios de
origem dessas taquicardias - veias pulmonares- e
complicac¢des graves, como hipertensao pulmonar devido
a estenose de veias pulmonares, tém sido relatadas.
Um outro problema é que a recorréncia da arritmia
apos a ablacao pode ser causada por novos focos
ectopicos. Para superar essas dificuldades, varias
técnicas e tecnologias estdao em desenvolvimento
buscando isolar, eletricamente, as veias pulmonares
do atrio esquerdo®. Dessa forma, a ativagédo dos focos
ectépicos ndo poderia alcangar os atrios e induzir FA.
A ablacdo dos gatilhos da FA tem o potencial de
revolucionar o tratamento dessa arritmia. Contudo, é
um procedimento ainda em investigacdo e deve ser
reservado a centros de pesquisa.

Marcapasso e desfibrilador. Disturbios da con-
ducao intra-atrial, extra-sistoles e, em alguns pacien-
tes, bradicardia, favorecem o desenvolvimento de
reentradas que podem desencadear FA. No intuito de
neutralizar esses fatores, marcapassos atriais tém sido
avaliados em pacientes com FA paroxistica. A
estimulagdo atrial convencional, em um Uunico sitio
atrial, ndo se mostrou eficaz na prevencédo de
recorréncias. Contudo, a estimulagdo atrial em dois
sitios®!, atrio direito alto e seio coronario, provavel-
mente por reduzir o tempo de ativacao atrial, tem se
mostrado promissora na reducao de recorréncias. Dois
grandes ensaios prospectivos estdo em andamento e
poderdo definir o valor da estimulagédo atrial em dois
sitios na FA paroxistica.

O funcionamento do desfibrilador atrial implantavel®?
é algo diferente do desfibrilador ventricular. Como a
FA raramente necessita de cardioversdo imediata, a
programacao do aparelho é muito flexivel, possibili-
tando a adequacgéo da terapia a cada paciente. Ge-
ralmente, ao reconhecer o inicio da FA, o aparelho
alerta o paciente emitindo um sinal auditivo. A libera-
cao do choque para restaurar o ritmo sinusal s6 ocorre
apds um intervalo de tempo pré-programado, suficien-
te para que o paciente se prepare para receber a
terapia. O desfibrilador atrial tem o potencial de redu-
zir as internagdes hospitalares para reversdao de FA
e, teoricamente, ao reduzir a duragéo dos episodios,
atenuar a remodelagéo elétrica, facilitando a manuten-
cao do ritmo sinusal. Esse aparelho se mostrou muito
seguro, com sistemas que previnem que o choque
seja liberado sobre a onda T. A eficacia na restaura-
cao do ritmo sinusal também é bastante satisfatéria.
A maior limitacdo dessa terapia é a dor provocada
pelos choques, que dificulta sua aceitagdo pelos
pacientes. Analgésicos de curta duracéo estdo sendo
desenvolvidos para atenuar esse problema. Acredita-
se que a adicdo de outras formas de terapia ao
desfibrilador, tais como o desfibrilador ventricular e o
marcapasso com estimulacdo atrial em dois sitios,
possa expandir a aplicabilidade clinica do aparelho.
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Drogas. A elucidacdo dos mecanismos eletro-
fisioldgicos dos gatilhos da FA e da remodelacao elétrica
podera resultar no desenvolvimento de drogas
antiarritmicas mais especificas e eficazes para o seu
tratamento. Um ensaio clinico recente sugere que o
verapamil favorece a manutencao do ritmo sinusal em
pacientes com FA paroxistica'®. Postulou-se que esse
resultado decorreu da reducédo da remodelacéo elé-
trica durante a FA. Essa promissora observacgao pre-
liminar precisa de validagdo em ensaios mais amplos.

Terapia genética. Com o recente interesse na
investigacdo das bases genéticas da FA, é possivel
especular que, futuramente, a terapia genética podera
contribuir no tratamento dessa arritmia.

Associacao de terapias. Como previamente dis-
cutido, o tratamento da FA ainda é insatisfatério. No
estagio atual de desenvolvimento, qualquer modalida-
de terapéutica aplicada isoladamente alcanca resulta-
dos modestos. Nesse contexto, ganha em importéncia
a associacao de varias terapias no intuito de obter um
efeito sinérgico. Alguns estudos apontam que o contro-
le das recorréncias de FA com drogas antiarritmicas
melhorou apds a criagcdo de lesdes lineares no atrio
direito com energia de radiofrequéncia®. Corroborando
esses dados, a ablagdo do istmo da valva tricuspide
para tratamento do flutter atrial comum parece reduzir
as recorréncias de FA nos pacientes que apresentam
as duas arritmias®. Resultados semelhantes com a
ablacdo do istmo foram obtidos em pacientes com FA
que desenvolveram flutter atrial durante tratamento com
drogas do grupo IC® (flecainida e propafenona). Ade-
mais, 0 marcapasso com estimulacdo atrial em dois
sitios facilitou o controle farmacoldgico da FA®'. Essas
observagcbes sugerem que a associacédo de terapias
pode ser uma opgao atraente para potencializar a eficacia
dos métodos atualmente disponiveis (Figura 7).

Fibrilagdo Alrial

hversos Mecamsmaos

Diversas Terapéuticas —=  Bio Molecular?
SN N
Drogas Maze  Pace  CDI RF focal
v

Associagio de Terapias

Figura 7 - Algoritmo ilustrando as varias terapéuticas em desenvolvi-
mento para o tratamento da FA. Bio = biologia; CDI =
desfibrilador atrial; Maze = procedimento do labirinto atra-
vés de cirlrgia ou ablacdo por radiofrequéncia. Pace =
marcapasso atrial com estimulagdo em dois sitios; RF =
ablacao por radiofrequéncia. Explicagdo no texto.

CONCLUSAO

A FA é uma sindrome complexa, com diversas
apresentacdes clinicas e varios mecanismos envol-
vidos na sua génese e perpetuacao. Os ultimos anos
registraram progressos notaveis no entendimento da
fisiopatologia da FA, que inspiraram o desenvolvi-
mento de varios métodos terapéuticos nao-farma-
coldgicos para essa arritmia. Apesar de promissores,
o valor e a aplicabilidade clinica desses métodos na
populacéo geral de pacientes com FA ainda estao
por ser definidos. A elucidacdo dos mecanismos
eletrofisioldgicos relacionados ao substratos, modu-
ladores e gatilhos da FA podera facilitar o desenvol-
vimento de terapias mais especificas e eficientes
para a FA.
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ABSTRACT: Atrial fibrillation (AF) is the most common sustained arrhythmia and is associated with
substantial morbidity and mortality. Recent studies have provided major contributions to the understanding
of the complex electrophysiological mechanisms involved in the genesis and perpetuation of AF. It could
be demonstrated that focal triggers, predominantly located in the pulmonary veins, may initiate AF. In
addition, it has been recognized that AF causes atrial electrophysiological and morphological changes that
contribute to the progression of the disease. In other words, experimental and clinical evidence support
the concept that AF begets AF. Promising nonpharmacological therapies such as radiofrequency catheter
ablation, dual-site atrial pacing and atrial defibrillators are currently being developed for the treatment of
AF. However, the value and limitations of these therapies have yet to be determined. The combination
of treatment modalities has been recently proposed. This so called concept of “hybrid therapy” may be
a reasonable approach to achieve a synergistic effect. The novel pathophysiological concepts of AF are
reviewed in this article. The therapeutic implications of this knowledge are also discussed.

DESCRIPTORS: atrial fibrillation, mechanisms, electrophysiology, radiofrequency ablation.
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