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1. INTRODUÇÃO
A fibrilhação auricular (FA) é a terceira arritmia por

ordem de frequência, sendo a taquicardia sinusal a
primeira e as extra-sístoles a segunda. A prevalência da
FA aumenta com a idade. A FA caracteriza-se por uma
actividade eléctrica totalmente dessincronizada e anár
quica das aurículas, de que resulta a ausência de uma sís
tole auricular efectiva e um ritmo ventricular acentual
mente irregular, motivo porque a FA é também designa
da por arritmia completa. A FA pode ocorrer seja como
um episódio transitório, seja como paroxismos recidi
vantes, seja de forma crónica.

As causas cardíacas mais frequentes da FA são a car

diopatia coronária ateroesclerótica, as valvulopatias, a
hipertensão arterial e as miocardiopatias; o hipertiroidis
mo é a sua causa não cardíaca mais frequente. A FA
idiopática é também denominada por FA solitária. A FA
pode originar palpitações, descidas acentuadas da pressão
arterial, insuficiência cardíaca congestiva e embolias arte
riais, a maioria das vezes no território cerebral. A FA é,
portanto, uma perturbação do ritmo cardíaco prevalente e
que se pode associar a graves manifestações clínicas1.

2. FISIOPATOLOGIA
A FA pode causar profundas alterações hemodinâmi

cas e complicar-se de tromboembolismo.

1 Á 1
1
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2.1. consequências He,nodinâ,nicas
A FA provoca frequentemente uma redução, mais ou

menos acentuada, do volume-minuto cardíaco, em espe
cial durante o esforço físico. A diminuição do volume-
minuto é consequência da actuação combinada de três-
factores (Quadro 1): taquicardia, intervalos diastólicos
muito irregulares e ausência da sístole auricular,

A taquicardia ventricular abrevia a diástole à custa da
duração da fase de enchimento lento e, se a frequência
cardíaca ultrapassar as 160 pulsações por minuto, tam
bém à custa da duração da fase de enchimento rápido.
Até esse limite, o coração normal, em repouso, mantem
praticamente o volume-minuto2. Todavia, se existir urna

Quadro 1 - Fisiopatologia da Fibrilhação Auricular

cardiopatia subjacente à FA, pode ocorrer urna redução
marcada do volume-minuto para frequências cardíacas
inferiores. Num doente com FA pode surgir diminuição
do fluxo sanguíneo das artérias coronárias essencial-
mente por dois mecanismos: a) como o fluxo coronário
do ventrículo esquerdo é predominantemente diastólico,
o encurtamento da diástole pode reduzir o referido fluxo;
b) a queda da pressão arterial (consequência da dimi
nuição do volume-minuto), se for muito importante.
pode diminuir a pressão de perfusão coronária. Nas FA
paroxísticas, que cursam geralmente com frequências
cardíacas elevadas, não é raro ocorrer uma diminuição
marcada do fluxo coronário que pode desencadear quer

Ausência de sístole
auricular

Taquicardia

Encurtamento da
diástole

1 do tempo de
enchimento ventricular

Intervalos diastólicos
irregulares

4
Algumas diástoles

muito curtas

4
Sístoles ventriculares

pouco ou nada eficazes

+ do volume tele
diastólico ventricular

4
Fenómeno de
Frank-Starling

4
‘Ir do volume de

ejecção

4

TROMBOEMBOLISMO ‘Ir DO VOLUME
MINUTO

3’ do fluxo coronário do
ventrículo esquerdo
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urna insuficiência coronária funcional, manifestada por
episódios de angina de peito, quer o agravamento de urna
insuficiência coronária de causa orgânica, geralmente a
ateroesclerose. Note-se ainda que o aumento da frequên
cia cardíaca eleva o consumo de oxigénio pelo miocár
dio1’3.

Para a mesma frequência cardíaca, o volume-minuto é
mais baixo na FA do que no ritmo sinusal. Com efeito, na
FA existem diferenças grandes nas durações das diás
toles e, em consequência, nos volumes telediastólicos.
Assim, em virtude do fenómeno de Frank-Starling, exis
tem enormes diferenças, de sístole ventricular para sís
tole ventricular, entre os volumes de ejecção, duração da
fase de ejecção e pressões arteriais. As sístoles ventricu
lares muito prematuras são hernodinarnicarnente pouco
ou nada eficazes, mas consornem oxigénio, causando
desperdício de energia e consequentemente redução do
rendimento cardíaco1

Na FA não existe sístole auricular: a resposta contrác
til das fibras do miocárdio auricular à activação dessin
cronizada da câmara consiste numa espécie de movi
mento vermiforme contínuo da sua parede com abolição
da actividade impulsionadora de sangue da aurícula. No
coração normal, a sístole auricular ocorre na telediástole
e contribui para cerca de um quarto do volume teledi
astólico ventricular. A ausência de sístole auricular torna-
se mais grave quando existe taquicardia acentuada e/ou
cardiopatia subjacente que se associe a dificuldade de
enchimento ventricular. Na verdade, a FA é mal tolerada
nas cardiopatias que se acompanham seja de dificuldade
de enchimento ventricular, quer por obstáculo a esse
enchimento (p. ex., estenose mitral), quer por redução da
complacência ventricular (p. ex., miocardiopatia hiper
trófica), seja de dificuldade de ejecção ventricular (p.
ex., estenose aórtica). Quando existe disfunção ventricu
lar, a perda da sístole auricular diminui o volume teledi
astólico e a consequente distensão da parede ventricular,
prejudicando a actuação do mecanismo de Frank-Star
ling e, deste modo, alterando, ainda mais, o desempenho
ventricular e consequentemente reduzindo o volume-
minuto’ 3.

Na FA pode surgir insuficiência das válvulas aurícu
lo-ventriculares por deficiência na preparação da
oclusão valvular, provocada pela ausência da sístole
auricular; geralmente a regurgitação mitral e/ou
tricúspide não se revestem de apreciável significado
hemodinâmico1’3.

2.2. Risco de Troinboe,nbolis,no
Na FA, a ausência de sístole auricular e a dilatação

auricular, frequentemente presente, favorecem a
estase sanguínea na cavidade auricular e, por este
motivo, a formação de trombos e consequentes embo
lias. É possível que as lesões parietais das aurículas,
observadas nas valvulopatias reumáticas, influenciem
também a formação de trombos, A trombose predomi
na na aurícula esquerda e no seu apêndice, explicando
que a maioria das embolias ocorra na grande circu
lação, em especial no território cerebral (mais de
70%)~.

No Framingham Heart Study seguiu-se, durante 24
anos, uma amostra da população com 5.070 partici
pantes, tendo-se verificado que as pessoas com FA
crónica, com ou sem doença valvular, tinham um
risco aumentado de sofrerem acidentes vasculares
cerebrais (AVC) provocados muito provavelmente
por embolias. Os doentes com FA não valvular, isto
é, a FÁ não associada a lesões das válvulas cardíacas,
tinham um risco de incidência de AVC mais de cinco
vezes superiores ao dos indivíduos em ritmo sinusal.
A FÁ associada a doença valvular tinha um risco de
incidência de AVC dezassete vezes maior que o dos
indivíduos sem FÁ 4.

Os AVC são a principal causa de morte em Portugal
(próximo de 24% dos óbitos)5. O AVC constitui uma
das principais causas de morbilidade e de internamen
to hospitalar em muitos países, incluindo Portugal. As
suas sequelas são frequentes e o seu impacto pessoal,
familiar, social e económico é muito grande6’7. Num
estudo que abrangeu 248 doentes com AVC, Soares-
Franco et ai7. verificaram que 52 (21%) doentes ti
nham FA, dos quais 44 não tinham valvulopatia reumá
tica; por outras palavras, 18% dos 248 doentes sofriam
de FA não-valvular.

A grande maioria dos AVC associados à FÁ são aci
dentes isquémicos7’8, geralmente corticais, sendo
raras as hemorragias cerebrais. A FA pode causar
enfartes cerebrais, acidentes isquémicos transitórios
e enfartes isquémicos assintomáticos9. Os resultados
de estudos, em que foi utilizada a tomografia com
putorizada, mostraram que 25% dos doentes com FÁ
não valvular tinham tido enfartes cerebrais não sin
tomáticos ou oligossintomáticos9’10. Á ausência de
sintomas pode ser explicada não só pelas pequenas
dimensões de alguns êmbolos, mas também por
muitos êmbolos acabarem por se fixar na substância
branca, local onde raramente originam sintomas rele
vantes. É possível, contudo, que apareçam sintomas
tais como desequilíbrios, deficiências da memória e
deterioração cognitiva9.
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Os principais factores de risco de AVC, na FA, estão
expostos no Quadro JJl0~

Quadro II - Factores de risco de acidente vascular cere
bral na fibrilhação auricular

RISCO ALTO

• Doença valvular mitral reumática
• Prótese valvular mecânica
• Recente tromboembolismo prévio ( < 2 anos)
• Insuficiência cardíaca congestiva
• Grande disfunção ventricular esquerda

RISCO MÉDIO

• Idade avançada
• Hipertensão arterial
• Insuficiência mitral
• Doença cardíaca isquémica
• Início recente da fibrilhação auricular
• Tireotoxicose
• Antigo tromboembolismo prévio ( > 2 anos)
• Aumento do tamanho da aurícula esquerda ( > 50 mm)

RISCO BAIXO

• Fibrilhação auricular solitária

Fuvter V e Verstraete M, 1992 ~

3. TRATAMENTO ANTITROMBÓTICO
A FA é um importante factor de risco para AVC, e o

tratamento antitrombótico deverá ser considerado na
maioria dos doentes com esta arritmia11’12. O tratamen
to preventivo com antitrombóticos foi, até recente
mente, empírico e controverso. Hoje em dia, a eficácia
dos antitrombóticos está provada por diversos estudos
clínicos prospectivos’1J2. É geralmente aceite que, no
estudo da associação entre a FA e o AVC, convém con
siderar dois subgrupos: a FA valvular e a FA não-valvu
lar11.

3.1. Fibrilhação Auricular Valvular
A fibrilhação auricular valvular (FAV), também

chamada FA reumática, complica-se frequentemente de
embolias sistémicas, em especial nos doentes com
estenose mitral - 15% a 47% por ano13 - ou na doença
mitral. Num estudo de doentes sujeitos a valvuloplastia
mitral verificou-se que existia história de embolismo
sistémico em 27% dos doentes14. O embolismo é mais
frequente na doença valvular mitral reumática do que
em qualquer outro tipo de doença cardíaca15. A circu
lação cerebral é o alvo do embolismo em 75% das
embolias, e a embolia pode ser a primeira manifestação

de valvulopatia reumática em cerca de 12% dos
doentes16’1 7•

Numa revisão ampla da literatura, referente a doentes
com cardiopatia valvular reumatismal, Nordlander18
verificou o seguinte: a) a existência de FA e de ritmo
sinusal associava-se à presença de trombos auriculares
em 39% e 5% dos doentes, respectivamente; b) a
existência de FA e de ritmo sinusal associava-se à ocoi~

rência de embolias arteriais em 33% e 11% dos doentes,
respectivamente; c) 87% dos doentes com trombose
auricular tinham FA; d) 82% dos doentes com embolias
sistémicas tinham FA. Os doentes com estenose mitral
e FA têm uma incidência de embolias, por ano, de 4% a
6%, isto é, 3 a 7 vezes superior à dos doentes com
estenose mitral e ritmo sinusal1920. A maioria dessas
embolias são cerebrais e tendem a recorrer em cerca de
65% dos doentes nos primeiros meses a seguir ao episó
dio embólico inicial20. Coulshed21 estratificou o risco
de embolização sistémica na valvulopatia mitral, do
modo seguinte: 7,7% para a insuficiência mitral em
ritmo sinusal; 8% para o aperto mitral em ritmo sinusal;
22% para a regurgitação mitral com FA; 32% para a
estenose mitral com FÁ.
É hoje em dia aceite que a FÁ secundária a doença

valvular deve ser tratada com anticoagulantes; embora
esta indicação terapêutica seja baseada em estudos re
trospectivos de observação e não em estudos prospec
tivos e aleatorizados12’22. No estudo de Adams et a123
foram abrangidos 84 doentes com aperto mitral e embo
lia cerebral. Durante 20 anos ocorreram 13 mortes por
nova embolia nos doentes não tratados com anticoagu
lantes e só 4 nos doentes tratados com estes fármacos.
Noutro estudo, englobando 500 indivíduos com doença
mitral, 25% dos indivíduos não tratados com anticoagu
lantes sofreram eventos tromboembólicos, ao passo
que, nos doentes sujeitos a anticoagulação, a incidência
de acontecimentos tromboembólicos foi de 2,3%24. No
Quadro III encontram-se as principais indicações para
a anticoagulação nos doentes com cardiopatia valvu
lar25. No Quadro IV apresenta-se a terapêutica anti
trombótica para as doenças valvulares do coração22.
Embora o prolapso da válvula mitral tenha sido respon
sabilizado por 40% dos acidentes isquémicos tran
sitórios ou enfartes cerebrais de adultos jovens, a
incidência de AVC nos adultos jovens com prolapso da
mitral é muito baixa: 1 em 6.000 por ano15. A terapêu
tica anticoagulante só está indicada no prolapso da
mitral em presença de factores de risco de embolismo:
FÁ crónica ou paroxística, aurícula esquerda aumenta
da (> 55 mm em ecocardiografia modo M), regurgi
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Quadro III - Doença valvular cardíaca: indicação para
anticoagulação *

RISCO ALTO **

Fibrilhação auricular (crónica ou paroxística) na
estenose mitral durante o primeiro ano de anticoagu
lação

• História de embolismo sistémico

RISCO MÉDIO ***

• Fibrilhação auricular (crónica ou paroxística) na
regurgitação mitral ou após um ano de anticoagu
lação na estenose mitral

• Ritmo sinusal com uma aurícula esquerda muito
aumentada ( > 55 mm pela ecocardiografia modo M)

• Presença de insuficiência cardíaca ou disfunção
grave do ventrículo esquerdo

Adaptado de Che.seb,o e! (1I’.
Taxa nor,nalicada iflt(fllaci000l = 3,0 a 4,5. Tempo (te protivili—
1)1110 1,5 (1 l,8 I’eZc.S O controlo 11111(11 pala (IS Iloflibapla aluas

(los EUA.
Taxa normali:ada iniernacional = 2,0 - 3,0. Tempo de j,ivtrom
1)10(1 1,3 a 1,5 1ezss O co,itrolo.

Quadro IV - Terapêutica antitro,nbóiica tia doença val
vular cardíaca *

DOENÇA CARDÍACA RECOMENDAÇÕES

Estenose Mitral - Se há FA: varfarina a longo
prazo (TNI=3 a 4,5; TP= 1,5
a 2 vezes o controlo)

- Ritmo sinusal com aurícu
la esquerda aumentada
(>SOmm por ecocardiogra
fia modo M): considerar
tratamento com varfarina

- Varfarina em doentes de
alto risco (FA e/ou dis
função do ventrículo
esquerdo e/ou embolização
prévia)

Prolapso da Mitral - Aspirina (325mg/dia) se
surgirem eventos neurológi
cos de etiologia obscura

- Varfarina no caso de em
bolismo nítido

tação mitral importante, acentuada disfunção do ven
trículo esquerdo e prévia embolia sistémica. Se ocorreu
um episódio neurológico não evidente, é aconselhável o
uso de aspirina (80 a 325 mg/dia)22.

Os doentes com próteses valvulares devem ser sujeitos
a anticoagulação. A lesão dos tecidos, o fluxo turbulento
através da prótese e a trombogenicidade inerente ao
material da prótese predispõem à formação periopera
tória de trombos26. Para além do período perioperatório,
a persistente agregação plaquetar e a actividade da trom
bina continuam a manter o doente com uma válvula
mecânica em risco crónico de tromboembolismo22. Este
é menos frequente nas próteses valvulares biológicas (de
tecido animal), mas também ocorre, especialmente no
período do pós-operatório imediato. Nas válvulas de
tecido, a anticoagulação pode ser mudada, ao fim de três
meses de evolução, para tratamento com aspirina22. Os
factores de risco de tromboembolismo nas próteses
valvulares são referidos no Quadro j~_2, encontrando-se,

Quadro V - Factores de risco de tro,nboe,nbolis,no nas
próteses valvulares *

• Variabilidade e intensidade da anticoagulação
• Localização da prótese valvular (VM + VA> VM >

VA)
• Fibrilhação auricular
• Tamanho da aurícula esquerda > 50-55 mm mesmo

em ritmo sinusal
• Tromboembolismo prévio
• Insuficiência cardíaca congestiva
• Importante disfunção do ventrículo esquerdo
• Modelos antigos de válvulas
• Mudança de válvula antes de 1980
• Tipo de válvula
• Tempo passado depois da operação **‘~

* Adaptada (te Disalvo et (1122.

** VM - Vdleuta mitral; VA — i’át (‘1110 (IÓltica.

*l* Q lISCO (te tromboembotismo anlneilta c,i,iiiitatii’ai,ieiite COIlI o

tempo Passado depois da operação.

entre eles, a FA. O risco de tromboembolismo é mais ele
vado durante o primeiro ano após a intervenção, pos
sivelmente por causa da variabilidade da anticoagulação
e a presença de superfícies não endotelizadas (e como tal
trombogénicas) das próteses e dos tecidos circun
dantes26. O risco cumulativo do tromboembolismo
aumenta directamente com o tempo após a intervenção
cirúrgica, permanecendo indefinitivamente. Por este
motivo é necessária uma terapêutica anticoagulante per
manente22. O tromboembolismo, nos doentes com próte
ses valvulares, diminuiu mas não foi completamente
erradicado como o tratamento anticoagulante’2’22.
Cannegieter et ai27 reviram 46 estudos de doentes sub-

Insuficiência Cardíaca

5Adaptado de Disali’o et ad9.
FA - fibrilhação (IlIriclIlal:

TNI — taxa ,ioll,ializada internacional.

TP - FCI1IPO (te prat,einbina.
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metidos à colocação de urna prótese valvular como
objectivo de determinar a intensidade óptima de anticoa
gulação. Seguiram um total de 1.608 doentes (6.475
doentes-anos). Verificaram o seguinte: embolismo cere
bral: 0,68 por 100 doente-anos; embolismo periférico:
0,03 por 100 doentes-anos; hemorragias extracraneanas:
2,1 por 100 doente-anos; hemorragias intracraneanas e
da espinhal medula: 0,57 por 100 doente-anos. Os referi
dos autores concluiram que o nível de taxa normalizada
internacional, para a qual as complicações tinham sido
mais baixas, era entre 3,0 a 4,0.

3.2. Fibrilhação Auricular Não-Valvular
A prevalência da FA não valvula~ (também designada por

não-reumática) é 0,4% em todos os adultos; 0,5% nos adul
tos com menos de 60 anos; 10% nos adultos com idades
superiores a 75 anos28. No Framingharn Study, a incidência
cumulativa da FA não valvular, durante 22 anos, foi a
seguinte: 21,5 casos por 1.000, no sexo masculino, e 17,1
casos por 1.000, no sexo feminino29. No mesmo estudo, veri
ficou-se que a presença de FA não valvular (FANV) duplica
va a mortalidade e a mortalidade cardiovascular29. Em vir
tude da idade média de início da FANV ser 64 anos, a FVNV
é uma causa frequente de morbilidade e de mortalidade nas
pessoas idosas4. A FANV é a doença cardíaca mais fre
quentemente associada a embolia cerebral. Cerca de 15% dos
acidentes vasculares cerebrais (AVC) isquémicos são causa
dos por êmbolos de origem cardíaca. Nos EUA, os êmbolos
cardiogénicos são motivados, em 45% dos casos, por FA não-
valvular; em 15% por enfarte agudo do miocárdio; em 10%
por cardiopatia reumática; em 10% por próteses valvulares30.
O risco de AVC, nos doentes com FA não-valvular, é cerca de
seis vezes maior do que nos indivíduos sem arritmia.

A importância da FANV~ da hipertensão arterial, da doença
ateroesclerótica das coronárias e da insuficência cardíaca
sobre a incidência de AVC foi estudada em 5.070 indivíduos,
durante 34 anos, no Framingham Study31. Em comparação
com os participantes sem qualquer dessas situações, a
incidéncia de AVC, ajustada em relação à idade, foi mais que
dupla quando existia cardiopatia coronária (p < 0,001), mais
que tripla se havia hipertensão arterial (p < 0,001), mais do
que quádrupla nos doentes em insuficiência cardíaca ( p <

0,001) e mais do que quíntupla quando a FA estava presente
(p <0,001). Nos indivíduos com doença coronária ou insu
ficiência cardíaca, a FA duplicava o risco de AVC no sexo
masculino, e triplicava este risco no sexo feminino. Com o
aumento da idade, os efeitos da hipertensão, doença coronária
e insuficiência cardíaca, no risco de AVC, tomavam-se pro
gressivamente mais fracos (p < 0,05); pelo contrário, o
avanço da idade não diminuía o efeito da FA no risco de AVC.

Entre os 80 e os 89 anos, a FA era a única situação cardíaca
que tinha um significado independente na incidência de AVC
(p <0,001): o risco de AVC era de 1,5% entre SOa 59 anos e
de 23,5% entre os 80-89 anos31.

Em cinco estudos32’36 acerca do efeito preventivo da
terapêutica antitrombótica no risco de AVC em doentes
com FANV, foram investigados quais os factores clínicos
que aumentavam significativarnente o risco de AVC em
doentes com FANV não sujeitos a tratamento antitrom
bótico, e qual o respectivo risco relativo. Os dados dos
doentes abrangidos pelos cinco estudos foram analisados
conjuntamente. Os resultados encontrados por urna
análise univariada dos preditores de risco de AVC, nos
doentes não tratados (doentes controlo), estão expostos
no Quadro VI37. Os factores de risco independentes para

Quadiv Vi - Análise univariada dos preditores de ad

dente vascukir cerebral em doentes coimi FANV sem tra—
tamento aiitit,vmnbótico *+

História de enfarte cerebral ou
acidente isquémico transitório
História de hipertensão

História de insuficiência car
díaca congestiva

História de enfarte do
miocárdio
História de angina
Aumento da idade

N RR~”~ 95%IC

* Grupos contivlos de cinco estudos ~,,ospecIis’o.s acerca do trata—
lilento a5ltitrOiilbóticO nafibrilhaçsio auricular ,,ão—,’al,,ular32~’.
RR — risco ,elatn’o.
Risco relativo baseado eia décadas de idade. FANV: Fibrilliação
auricuko não ,‘ali’ula,:

+ Adaptado de Atrial Fibrillation lnvestigatars.t7.

AVC, na FANV, que foram identificados, por urna
análise multivariada, nas populações controlo dos cinco
estudos atrás referidos32’36 foram os seguintes: história
de AVC ou acidente isquémico transitório (RR=2,5), dia
betes (RR= 1,7), história de hipertensão arterial (RR= 1,6)
e aumento da idade (RR=l,4 por cada década). Os
doentes com qualquer destes factores de risco tinham um
risco anual de AVC de 4%, quando não tratados com
anticoagulantes. Os indivíduos com doença ateroescle
rótica das coronárias (angina de peito ou enfarte do
miocárdio) tinham taxas de AVC cerca de três vezes mais
alta do que os doentes sem essa dçença37’38.

A FANV paroxística acompanha-se de um risco menor de
tromboembolisrno em relação à FANV crónica, embora esta
diferença não pareça ser importante28’39. Nos estudos
BAATAF33 e SPAF34, a FANV paroxística tinha o mesmo
risco de embolismo que a FANV crónica. Na meta-análise dos
cinco estudos atrás referidos32-36 não se verificou que o tipo de

101
750

3,1 (1,9-5,2)
1,9 (1,3-2,8)

349 1,7 (1,1-2,5)

217 1,7
363 1,5
— 1,4 **.*

(1,1-2,7)
(1,0-2,2)
(1,1—1,8)
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FANV (constante ou paroxística) e a duração do tempo em que
o doente estava em FÁ tivesse qualquer efeito discemível na
incidência de AVC37. Nos doentes com tirotoxicose, 10% a
30%’~ complicam-se com FANV, constituindo, por isso, um
risco de embolismo4

Os doentes com FA solitária podem ser definidos como
doentes com menos de 60 anos de idade sem história, sintomas
e sinais de doença cardíaca e com ecocardiograma normal22.
Os doentes com FA solitária constituem 2,7% a 11,4% de todos
os doentes com FANV4~~. No Framingham Study, os doentes
com FÁ solitária foram seguidos durante 30 anos, tendo-se ve
rificado que existia um aumento significativo de risco de ÁVC.
Contudo, o número de doentes incluído no estudo foi pequeno
(n=33), só três tinham menos de 60 anos e vários sofriam de
hipertensão arterial42’43. Pelo contrário, no Mayo Clinic Study
tal risco não foi encontrado. Neste último estudo, 97 doentes
com FÁ solitária e menos de 61 anos de idade foram seguidos
durante 30 anos, com um risco cumulativo de AVC de 1 ,3%~.

O tamanho da aurícula esquerda, avaliado ecocardiografica
mente, tende a aumentar com a duração da FÁ45. O aumento do
tamanho da aurícula esquerda3 ~ e a disfunção do ventrícu
lo esquerdo47, avaliados por ecocardiografia, são pieditoies
independentes de embolismo. A observação, na aurícula esquer
da, de contraste espontâneo ou smoke (causado por estase do
sangue na aurícula, rolhões de eritrocitos e acumulação de pla
quetas) é um maitador prévio de embolismo tanto na FÁNV
como na doença mitral49~50. Á ecocardiografia transesofágica
parece ser a melhor técnica para o diagnóstico de um tmmbo
intra-auricular: numa meta-análise de 1.469 doentes com FÁ, a
ecocardiografia Iransesofágica demonstrou a existência de
trombos auriculares em 183 doentes, enquanto a ecocardio

grafia transtorácica só o conseguiu em 2 doentes51.

3.3. Estudos do Tratamento Antitrombótico na
Fibrilhação Auricular Não- Valvular

Existem sete estudos aleatorizados para avaliar o efeito
do tratamento antitrombótico na prevenção primária ou
secundária da ocorrência de ÁVC nos doentes com FÁNV.

3.3.1. Prevenção Primária
3.3.1.1 Varfarina versus Controlo.
O efeito da varfarina na prevenção primária de AVC na

FÁNV foi objecto de cinco estudos: The Copenhagen
Atrial Fibrillation, Aspirin, Anticoagulation (AFASAK)
(32); The Boston Área Anticoagulation Trial for Atrial
Fibrillation (BAÁTAF)33; The Stroke Prevention in
Átrial Fibrillation Study (SPAF)34; The Canadian Átrial
Fibrillation Ánticoagulation Trial (CAFA)35; The
Veterans Affairs Stroke Prevention in Non-rheumatic
Atrial Fibrillation Study (SPINAF)36. Todos estes estu
dos àomparam varfarina com placebo e o AFASAK e o
SPAF também incluiram um ramo só com aspirina.
Todos estes estudos terminaram prematuramente, em vir
tude das análises intermédias do AFASAK, SPAF,
BAÁTAF e SPINAF terem revelado uma evidência sufi
ciente da eficácia da varfarina na prevenção do AVC nos
doentes com FANV. O CAFA foi terminado quando da
publicação dos outros quatro estudos. O conjunto dos
estudos englobou 1.255 doentes no grupo varfarina e
1.236 doentes no grupo controlo. As principais carac
terísticas e os resultados dos cinco estudos estão resumi
dos no Quadiv VII. O SPINAF foi o único dos cinco

Quadro VII - Terapêutica Antitronibótica na Fibrilhação Auricular

N° de doentes

Seguimento (anos)

TNI

Dose de aspirina

Taxa de EP com placebo

Taxa de EP com varfarina

Taxa de EP com aspirina

AFASAK BAATAF SPAF CAFA SPINAF
(32) (33) (34) (35) (36)

1007 420 1330 383 525

1,2 2,3 1,3 1,3 1,8

2,8-4,2 1,5-2,7 2,0-3,5 2,0-3,0 1,4-2,8

75mg 325mg —

6,25% 2,98% 6,3% 4,3%

l,49%* 0,41%* 2,3%* 0,9%*

5,97% 3,6%*

Hemorragias graves com placebo 0,0% 0,4%

Hemorragias graves com varfarina 0,3% 0,9%

Hemorragias graves com aspirina 0,3% —

Diferenças significativas e,,, ielação ao grupo pk,cebo (p<O,OS).
TNI - Taxa ,,or,nalicada internacional.
EP — Evento i,ri,nário (AVC isquélnico e embolias sistémnicas).
Nota: No SPAF as percentagens (te e ventos priiná,-iov e (te hemorragia.s .sao por ano.
i~riinário.v são por (1110.

5,2%

3,5%

0,5%

1,5%

1,6

1,5

1,4

0,9%

1,5%

No BAATAF e no SPINAF as percentagens (te eventos
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estudos em que houve ocultação dupla. No BAATAF, o
estudo com maior tempo de seguimento, verificou-se
que a mortalidade de todas as causas foi menor no
grupo varfarina. Cerca de 35% dos doentes incluídos
no BAATAF tinha FANV paroxística, tendo-se verifi
cado que não existia diferença significativa na incidên
cia de AVC entre os doentes com FANV paroxística e
os doentes com FANV crónica. Em quatro3L3334.36
dos cinco estudos e na meta-análise12’37 dos cinco
estudos verificou-se que a anticoagulação com varfari
na reduzia significativamente a ocorrência de AVC
(redução de risco = 58%; p < 0,00138) e de eventos
vasculares em relação ao grupo controlo. Nos cinco
estudos e na meta-análise não existiam diferenças sig
nificativas na ocorrência de hemorragias intracrani
anas e de graves hemorragias extracranianas. As prin
cipais conclusões dos cinco estudos estão resumidas no
Quadro Viu22.

Quadro VIII - Conclusões dos cinco estudos da terapêu
tica da FANV com Varfarina *

1. Na ausência de anticoagulação, a incidência de AVC é
5% por ano na FANV.

2. O tratamento com varfarina reduz a incidência de AVC
na FANV para 2% por ano (redução de 60%).

3. As doses baixas de varfarina (TNI de 2 a 3) na FANV
parecem ser equivalentes às doses altas (TNI de 3 a 4,5).

4. O risco de hemorragias intracranianas (0,3% por ano)
não aumenta com varfarina, assim como as graves he
morragias extracranianas.

5. O risco de hemorragias não graves aumenta com var
farina. **

FANV - fibrilhação auricular não i’alvula,:
TNI — taxa normalizada internacional.
* Adaptado de Disalvo e! aI22.
** Note-se que os doentes incluídos nos estudos foram cuidadosa

mente seleccionados e seguidos.

3.3.1.2. Aspirina Versus Controlo.
O efeito da aspirina na prevenção de embolias sistémi

cas nos doentes com FANV foi objecto de dois estudos:
AFASAK32 e SPAF34 (Quadro VII). Os dois estudos
englobam 888 doentes no grupo aspirina e 904 doentes
no grupo controlo. No AFASAK e no SPAF foram
administrados diariamente 75 mg e 325 mg de aspirina,
respectivamente. No AFASAK não houve diferenças sig
nificativas entre os dois grupos, mas no SPAF e na meta-
análise dos dois estudos12 verificou-se uma redução sig
nificativa de AVC isquémicos e de embolias sistémicas
no grupo aspirina, sem existirem diferenças significati
vas na ocorrência de hemorragias intracranianas e de

graves hemorragias extracranianas. No SPAF verificou-
se que o efeito benéfico da aspirina não existia no sub-
grupo de doentes com mais de 75 anos de idade (52): até
aos 75 anos, a incidência de AVC foi de 2,2% no grupo
aspirina e 6,2% no grupo placebo (redução de risco de
65%; p = 0,0042); acima dos 75 anos, a incidência de
AVC foi 7,4% no grupo aspirina e 7,4% no grupo place
bo ( p = NS).

3.3.1.3. Aspirina versus Varfarina.
A comparação entre os efeitos da aspirina e da varfari

na na ocorrência de AVC nos doentes com FANV foi
objecto de dois estudos: AFASAK32 e SPAF-1153. Os
dois estudos abrangeram 890 doentes no grupo varfarina
e 881 doentes no grupo aspirina. A dose de diária de aspi
rina foi 325 mg e a taxa normalizada internacional vari
ou entre 2,0 a 4,5. Em nenhum dos dois estudos, nem na
sua meta-análise12 existiram diferenças significativas
entre a ocorrência de AVC e de eventos vasculares.
Contudo, no grupo aspirina, em relação ao grupo varfa
rina, houve significativamente menor ocorrência de
hemorragias intracranianas e de graves hemorragias
extracranianas. A incidência de hemorragias intracrania
nas foi particularmente elevada nos doentes com mais de
75 anos que receberam varfarina53.

3.3.2. Prevenção Secundária
Dois estudos incidiram em doentes com FANV que

tinham tido recentemente um AVC ou um acidente
isquémico transitório: SPINAF36 e EAFT54.

3.3.2.1. Varfarina versus Controlo.
A profilaxia secundária de AVC pela varfarina, na

FANV, foi o alvo de dois estudos: SPINAF e The
European Atrial Fibrillation Trial (EAFT)54. Estes estu
dos incidiram em 246 doentes no grupo varfarina e em
239 doentes no grupo controlo. A ocorrência de AVC
recorrente e de eventos vasculares foi significativamente
inferior no grupo varfarina em relação ao grupo contro
lo, tanto no EAFT como no SPINAF e, ainda, na meta-
análise dos dois estudos12. A incidência de hemorragia
intracraniana não foi significativamente diferente entre
os grupos varfarina e controlo. A ocorrência de graves
hemorragias extracranianas foi significativamente infe
rior no grupo controlo.

3.3.2.2. Aspirina versus Controlo.
No EAFT estudou-se o efeito da dose diária de 300 mg

de aspirina na prevenção secundária de AVC na FANV.
O estudo englobou 404 doentes no grupo aspirina e 378
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doentes no grupo controlo. Não existiram diferenças sig
nificativas entre os dois grupos em relação aos seguintes
aspectos: AVC recorrente, eventos vasculares, hemorra
gias intracranianas e graves hemorragias extracranianas.

3.3.2.3. Varfarina versus Aspirina.
No EAFT59 comparou-se o efeito da dose diária de

300 mg de aspirina e o efeito da varfarina (taxa normali
zada internacional entre 2,5-40) na prevenção secundária
de AVC em doentes com FANV. O estudo abrangeu 225
doentes no grupo varfarina e 230 doentes no grupo aspi
rina. Verificou-se que no grupo varfarina havia significa
tivamente menos recorrência de AVC e de eventos vas
culares que no grupo aspirina. A ocorrência de hemorra
gias intracranianas não foi significativamente diferente
entre os dois grupos. No grupo aspirina houve significa
tivamente menos graves hemorragias extracranianas.

4. CONCLUSÕES
Do atrás exposto parece razoável tirar as seguintes

conclusões1 2:

4.1. Os doentes com FA e doença valvular mitral, espe
cialmente os com estenose mitral, devem ser tratados
com varfarina (TNI 3,0 - 4,0).

4.2. Os doentes com prótese valvular têm indicação
para anticoagulação.

4.3. É recomendável que os doentes com FANV e AVC
prévio sejam tratados com varfarina, pois o risco de
AVC, no primeiro ano de evolução, é 15% e, nos anos
subsequentes,é de 5% por ano.

4.4. Todos os doentes com FANV e com factores de
risco (hipertensão arterial, doença cardíaca subjacente,
diabetes e, no ecocardiograma, com sinais de aumento da
aurícula esquerda, contraste espontâneo na cavidade
aurícular e/ou disfunção ventricular esquerda) convem
serem tratados com varfarina (TNI: 2,0-3,0).

4.5. Em relação à cardioversão electiva, os doentes
com FANV que dura mais que dois dias e que tenham
alguns dos factores de risco mencionados na alínea ante
rior, devem ser tratados com varfarina (TNI: 2,0-3,0)
durante três semanas antes da cardioversão electiva e,
após a conversão a ritmo sinusal, durante mais três a qua
tro semanas40.

4.6. A terapêutica com aspirina está indicada nas
seguintes situações: doentes com contraindicação absolu
ta para a anticoagulação (hemorragias prévias, tumores
malignos, grave hipertensão arterial não controlada, etc.);
doentes que, por razões sociais, se torna difícil ou impos
sível controlar o TNI; doentes com mais de 80 anos de
idade, particularmente se enfraquecidos física e/ou men

talmente.
4.7. Nos doentes com FA solitária e ecocardiograma

normal pode ser indicado o tratamento com aspirina.
O médico, em face de um determinnado doente, deve

avaliar cuidadosamente as indicações e os riscos atrás
expostos e decidir quando indicar ou contraindicar o
tratamento antitrombótico.

Decorrem estudos com os objectivos de avaliar a míni
ma TNI que é eficaz na prevenção de AVC na FANV e,
ainda, a eficácia da combinação da aspirina com a varfa
rina (SFAP - III). Persistem dúvidas quanto ao ver
dadeiro risco de AVC na FANV paroxística e na FA
solitária.
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