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RESUMO

A fibrilhag8o auricular constitui uma das mais frequentes arritmias observadas na pratica clini-
ca. O controlo da frequéncia ventricular e a manutenggo do ritmo sinusal frequentemente reque-
rem tratamento antiarritmico crénico. Para os doentes sintomaticos com fibrilhagdo auricular que
ndo pode ser controlada com terapéutica farmacoldgica, técnicas de ablagio por cateter da jungéo
auriculo-ventricular ou procedimentos cinirgicos para restabelecer e manter o ritmo sinusal podem
agora ser eficazmente utilizados. No presente artigo de revisdo, sdo especialmente abordados a efi-
cacia, os riscos ¢ as limitagdes do tratamento farmacoldgico antiarritmico e de outras alternativas
terapéuticas.

SUMMARY
Atrial Fibrillation

Atrial fibrillation is one of the most common symptomatic sustained arrhythmias seen in clini-
cal practice. Long-term control of heart rate and maintenance of sinus rhythm often require chro-
nic antiarrthythmic therapy. For patients with disabling symptoms of atrial fibrillation that cannot
be controlled with pharmacologic therapy, catheter ablation techniques of the atrioventricular
junction and surgical procedures aimed at maintaining sinus rhythm have now been effectively
used. The efficacy, risks and limitations of pharmacologic and non-pharmacologic therapies are

presented in this review article.
INTRODUCAO

A fibrilhagdo auricular (FA) constitui uma das mais
frequentes arritmias observadas na pratica clinica. A pre-
valéncia da FA aumenta com a idade atingindo 2 a 4%
dos individuos com idade superior a 70 anos!. Esta enti-
dade acarreta uma morbilidade consideravel resultante do
risco de tromboembolia e das alteragdes hemodinidmicas
consequentes & perda da sistole mecénica auricular e a
taquiarritmia geralmente instalada. Embora se associe
frequentemente a uma cardiopatia estrutural também
pode ocorrer na sua auséncia (Quadro 1).

Virias alteragdes histologicas auriculares, inespecifi-
cas, podem conduzir ao aparecimento de anormalidades
electrofisiologicas responsaveis pela génese de multiplos
pequenos circuitos de reentrada (Quadro 2). Os mecanis-
mos electrofisioldgicos basicos desta arritmia ndo estdo,
contudo, ainda totalmente esclarecidos.

O tratamento da FA ¢ frequentemente problematico. A
eficacia e seguranga dos farmacos antiarritmicos conven-
cionais ¢ a profilaxia do tromboembolismo tém sido
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objecto de discussdo e controvérsia. Esta revisdo aborda
as vantagens e limitagdes dos farmacos actualmente dis-
poniveis para tratar esta arritmia bem como de outros
métodos terapéuticos.

TRATAMENTO FARMACOLOGICO

Objectivos do tratamento antiarritmico

A resposta ventricular na FA depende de varios factores
incluindo a integridade da condugio auriculo-ventricular
(AV), o grau de condugfo oculta nodal AV, o estado do
ténus autondmico e o uso de medicagdes cardioactivas. O
tratamento antiarritmico da FA depende fundamentalmen-
te de trés aspectos: 1) a tolerdncia hemodindmica da arrit-
mia; 2) a sua etiologia; 3) ¢ a forma de apresentaggo clini-
ca. Doentes com frequéncias ventriculares excessivamente
rapidas, especialmente na presenga de cardiopatia orgénica
e disfungo ventricular esquerda, sio fortemente sintoma-
ticos e exigem uma actuagfo terapéutica rapida e eficaz.
Nestas circunstincias estd particularmente indicada a car-
dioversdo eléctrica. Quando a arritmia é relativamente
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Quadro 1 — Etiologia da Fibrilhagdo Auricular

Com doenga cardiaca subjacente
— Dilatagio e, ou aumento da pressdo auricular
— Doenga coronaria
Doenga inflamatéria ou infiltrativa da auricula
— Fibrose senil
— Pericardite
— Traumatismo cardiaco. Pds-cardiotomia
— Doenga do nddulo sinusal

Sem anormalidades cardiacas subjacentes
— Intoxicagdes (alcool, drogas, mondxido de carbono, etc)
— Hiperactividade parassimpatica
— Hiperactividade simpética (ansiedade, hipertiroidismo,
feocromocitoma, cafeina, etc)
— Idiopatica

bem tolerada faz-se uso do tratamento farmacologico. Para
além do controlo da frequéncia cardiaca também a tera-
péutica deve sempre que possivel ser dirigida aos factores
predisponentes ou causa da arritmia. Farmacos eficazes no
tratamento da FA em determinados quadros clinicos pode-
rdo ser pouco uteis ou mesmo contraindicados noutras
situagdes. O modo de apresentagdo clinica desta arritmia
também condiciona a escolha terapéutica. Tem sido util e
pratico considerar a FA como crénica, de novo ou recente,
e paroxistica. N3o existe, contudo, consenso quanto ao
periodo de tempo necessario para diferenciar a FA crénica
da recente. O controlo da frequéncia ventricular constitui o
objectivo terapéutico inicial seja qual for o tipo de FA. O
passo seguinte consiste em restaurar o ritmo sinusal,
importante ndo apenas na eliminagdo dos sintomas mas
também na prevengio do tromboembolismo. Tentativas
para cardioverter eléctrica ou farmacologicamente uma
FA de longa duragdo sdo, no entanto, geralmente infruti-
feras. Na FA paroxistica, ap6s resolugdo e conversdo ao
ritmo sinusal do episodio agudo, o tratamento € posterior-
mente dirigido & prevengdo das recidivas.

O antiarritmico escolhido para resolugdo de uma situa-
¢do aguda ¢ preferenmalmente administrado por via
endovenosa e é, com frequéncia, o seleccionado posteri-
ormente para administragdo cronica. Comparagdes sobre
a eficicia e seguranga dos diversos fairmacos néo so
faceis de estabelecer atendendo as diferentes caracteristi-
cas das populagdes estudadas. Inclusivamente, em varios
estudos, testaram-se farmacos em doentes com FA pre-
viamente refractaria a outros antiarritmicos.

Controlo da resposta ventricular

Os farmacos tradicionais utilizados no controlo da fre-
quéncia ventricular sdo os digitalicos, os bloqueadores
dos receptores beta-adrenérgicos € os bloqueadores dos
canais de calcio. Tém sido administrados, isoladamente
ou em associagdo, quer na FA mantida (controlo rapido da
frequéncia ventricular, manuteng@o de frequéncia ventri-
cular adequada em repouso e no esforgo) quer na FA paro-
xistica (diminui¢do da frequéncia ventricular nas crises).

Os digitalicos sdo utilizados desde ha longa data no
tratamento da FA e continuam a ser largamente prescri-
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Quadro 2 — Fisiopatologia da Fibrilhag8io Auricular

Isquemia, fibrose, inflamag#o, dilatagdo,
alteragdes electroliticas, hiperactividade autonémica, ...

\

Alteragdes electrofisiologicas auriculares:

- Periodos refractarios: menor duragio, maior dispersao,
inadaptagdo a frequéncia cardiaca
menor duragdo, maior dispersao,
potencial de repouso mais baixo

- Diminuigio da velocidade de condugio

\

Muiltiples pequenos circuitos de reentrada

- Potenciais de acgdo:

tos. Comodidade posolégica, boa tolerancia, baixo custo,
inotropismo positivo, entre outros aspectos, fazem da
digoxina um farmaco muito popular. Nos ultimos anos
tem-se questionado, no entanto, o papel da digoxina na
primeira linha de tratamento desta arritmia. Os efeitos
da digoxina no nédulo auriculo-ventricular sdo primaria-
mente mediados por um aumento do ténus vagal. Em
situagdes de hipovagotonia ou de hiperactividade simpa-
tica (esforgo, por exemplo) parece ser pouco eficaz no
controlo da frequéncia ventricular®. Na verdade, a efica-
cia da digoxina podera ser sobrevalorizada se for avalia-
da apenas em condigdes de repouso. E possivel que
doses mais altas do que as habitualmente usadas previ-
nam a taquiarritmia de esfor¢o* mas comprometendo cer-
tamente a seguranga da sua administragdo. Em periodos
de maior predominio vagal (4 noite ou ap6s as refei¢des)
pode, por outro lado, conduzir a uma bradicardia excessi-
va. Outra limitagdo que tem sido apontada ao uso da
digoxina refere-se ao facto de esta ndo ser eficaz na FA
paroxistica. Em administragdo cronica nfo reduz signifi-
cativamente a frequéncia cardiaca nas crises®. Podera
mesmo ocorrer um aumento da frequéncia e, ou da dura-
¢do dos episddios na sequéncia das alteragdes electrofisio-
légicas a nivel auricular (encurtamento do periodo refrac-
tario) desencadeadas pelo aumento do tonus vagal. Estas
acgdes limitam a sua utilizag@o principalmente na FA
paroxistica de etiologia vagal. A digoxina pode ser admi-
nistrada por via endovenosa para controlo rapido da fre-
quéncia ventricular sendo um farmaco largamente pres-
crito nos servigos de urgéncia. Mas, também tem sido
referido que a digoxina, com este proposito, tarda em
conseguir o efeito terapéutico desejado®’ o que a coloca
em desvantagem face a outros firmacos. Ao contrério, a
sua acgdo inotrdpica parece fazer-se sentir bem mais rapi-
damente. O nivel sérico da digoxina eleva-se com a admi-
nistragdo conjunta de outros farmacos frequentemente uti-
lizados no tratamento da FA como a quinidina, a
amiodarona ou o verapamil, correndo-se o risco de intoxi-
cagdo digitalica se ndo forem tomadas precaugdes.

Outros farmacos frequentemente usados para controlar
a frequéncia ventricular na FA sdo os bloqueadores dos
canais de calcio (verapamil, diltiazem) e os bloqueadores
dos receptores beta-adrenérgicos. Relativamente aos
digitalicos estas drogas parecem apresentar algumas van-
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tagens: em administragdo crénica sdo eficazes quer no
repouso quer no esforgo®*1? e tém um rapido inicio de
acgio quando administrados por via endovenosa. O dilti-
azem permite ainda uma administragio endovenosa con-
tinua e possibilidade de ajustamento da dose em fungéo
do efeito desejado!!. Apresentam por outro lado vérias
limitagdes. Tém uma semivida curta, em particular o
esmolol, que ¢ um bloqueador beta adrenérgico com ini-
cio de ac¢do muito rapido. Ambos t€m efeitos secundari-
os importantes, nomeadamente o inotropismo negativo
que dificulta a sua administragdo no numeroso grupo de
doentes com disfungio ventricular sist6lica concomitan-
te. Apesar de os bloqueadores beta evitarem o apareci-
mento de frequéncias cardiacas excessivamente rapidas
no esforgo, nfdo ficou demonstrado que tal acgdo se
acompanhe de uma melhoria significativa da tolerancia
ao esfor¢o!2. Os bloqueadores dos canais de calcio tam-
bém podem prolongar ou favorecer os paroxismos de FA
embora o mecanismo no esteja clarificado. E possivel
que alteragdes do tonus simpético secundarias ao efeito
vasodilatador destas drogas, principalmente apés admi-
nistracdo endovenosa, ou mesmo uma acgdo directa
sobre os midcitos auriculares, facilitem o desenvolvi-
mento desta arritmia!?.

Apesar das desvantagens atras referidas em relagdo a
digoxina, esta continua a ser uma das primeiras opgoes
terapéuticas no controlo da frequéncia ventricular em
doentes com FA, sobretudo se est presente insuficiéncia
cardiaca congestiva, se nfo é importante baixar rapida-
mente a frequéncia cardiaca, ou se se trata de um doente
fisicamente pouco activo. No Quadro 3 sdo apresentadas
algumas das situa¢des onde os digitalicos sdo de evitar.
Quando se pretende um rapido inicio de acgfo, o diltia-
zem, o verapamil e sobretudo o beta bloqueante esmolol,
administrados por via endovenosa, constituem farmacos
de escolha, na auséncia de insuficiéncia cardiaca. Nos
individuos jovens ou fisicamente activos estas drogas
também previnem a taquiarritmia inadequada no esforgo.

A associagio de digoxina com antagonistas do célcio
ou beta bloqueantes, no controlo agudo ou crénico da
frequéncia ventricular na FA, ¢ atraente. Citam-se os
seguintes beneficios: 1) aumento da eficicia e da rapidez
e duragdo de acgio®%!4; 2) possibilidade de se usarem
dosagens individuais mais baixas e consequentemente
minimizar os efeitos secundarios ou colaterais; 3) suporte
inotropico da digoxina as outras drogas.

Outros farmacos podem ser contudo utilizados isolada-
mente ou associados as drogas classicas. Os antiarritmi-

Quadro 3 . Situagdes de Fibrilhagdo Auricular em que os digi-
talicos sdo de evitar ou estio mesmo contraindicados.

— Sindrome de Wolff-Parkinson-White

— Enfarte agudo do miocardio

— Miocardiopatia hipertréfica obstrutiva
FA por hipertonia vagal

— Profilaxia da FA paroxistica

— Sindrome taquicardia-bradicardia

FA = fibrilhaggo auricular

cos da classe III de Vaugham-Williams, amiodarona e
sotalol, também frenam a condugio nodal auriculo-ven-
tricular € podem ser administados para controlar a fre-
quéncia ventricular mas, como sera referido adiante, sdo
provavelmente mais Uteis na manutenggo do ritmo sinu-
sal apds cardioversdo. O xamoterol, agonista dos recep-
tores beta no repouso e antagonista quando o tonus adre-
nérgico se eleva, seria particularmente interessante em
evitar os periodos de bradicardia acentuada que por
vezes surgem quando se pretende controlar a frequéncia
ventricular. O aumento da mortalidade observado em
doentes com insuficiéncia cardiaca a tomar xamoterol'
quebrou o interesse e entusiasmo inicialmente deposita-
dos neste farmaco. A clonidina, droga actualmente ja
pouco utilizada no tratamento da hipertensdo arterial,
pode adicionalmente e através da sua acgfio central ser
episodicamente 1itil no controlo da resposta ventricular
nos doentes com FA!S.

Cardioversao farmacologica e prevengio
das recorréncias

A conversdo ao ritmo sinusal e a manutengdo deste,
conferem evidentes beneficios aos doentes com FA: ali-
vio dos sintomas e prevengdo do tromboembolismo. Em
muitos dos doentes ndo € possivel restaurar ou manter o
ritmo sinusal e o tratamento farmacolégico é apenas diri-
gido ao controlo da frequéncia cardiaca. Entre os predito-
res de insucesso da cardioversdo, farmacoldgica ou eléc-
trica, consensualmente aceites, contam-se a duragao
prolongada da FA e as grandes dimensdes da auricula. A
presenga de cardiopatia estrutural subjacente, de disfun-
¢do ventricular ou de idade avangada, entre outros, tam-
bém parecem dificultar o sucesso do tratamento. Os far-
macos tradicionais atras referidos e utilizados para
controlar a frequéncia cardiaca sdo geralmente ineficazes
para restaurar ou manter o ritmo sinusal. Num estudo
randomizado e duplamente cego a digoxina ndo foi supe-
rior ao placebo na conversdo da FA de inicio recente ao
ritmo sinusal’. O sucesso por vezes atribuido a estes far-
macos deve-se mais a uma reducgdo ou eliminagdo de
factores predisponentes da arritmia do que propriamente
aos efeitos directos daqueles farmacos. Por exemplo, a
melhoria das condi¢bes hemodindmicas com a adminis-
tragdo de digoxina pode facilitar a conversdo da arritmia
ou evitar as recidivas.

O tratamento cronico com farmacos antiarritmicos
dirigido a prevengdo ou redugdo das recorréncias com-
porta também alguns riscos. Na verdade os efeitos adver-
sos sdo relativamente frequentes e muito se tem falado
ultimamente sobre o risco de Pro-arritmia dos farmacos
antiarritmicos!” na FA (Quadro 4). Desde ha longa data
que sdo conhecidos importantes efeitos deletérios de
alguns farmacos mas uma observagdo mais atenta sobre
este problema no tratamento da FA surgiu na sequéncia
dos resultados de estudos efectuados no tratamento das
arritmias ventriculares assintomaticas ou pouco sintoma-
ticas apos enfarte do miocardio e nos quais se demons-
trou um aumento da mortalidade no grupo tratado com
antiarritmicos da classe Ic versus grupo placebo'®. Ape-
sar de ndo ser possivel retirar, com rigor, ilagdes das con-
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Quadro 4 — Efeitos pro-arritmicos dos farmacos antiarritmicos

TAQUIARRITMIAS VENTRICULARES
— Torsades de pointes
— TV monomorfica
- FV (WPW)
TAQUIARRITMIAS AURICULARES
— Aumento da frequéncia/duragio das crises de FAp
— Transformagéo de FAp em FAc
— Conversdo de FA em FLA
DISTURBIOS DA CONDUGCAO
— Aceleragdo da frequéncia ventricular por:

1. Conversdo de FA em FLA

2. Aumento da condug¢io nodal AV

3. Condugo preferencial por via acesséria
— Bradiarritmias

1. Disfungdo sinusal grave

2. Bloqueio AV de alto grau
CONDUGAO VENTRICULAR ABERRANTE

FA = fibrilhagdo auricular; TV = taquicardia ventricular; FV = fibrilha-
¢do ventricular; WPW = Sindrome de Wolff-Parkinson-White; FAp =
FA paroxistica; FAc = FA cronica; FLA = flutteri auricular; AV = auri-
culo-ventricular

clusdes destes estudos para o tratamento de outras arrit-
mias ou das mesmas mas com outros antiarritmicos,
coloca-se em causa a seguranga destas drogas e torna
mais prudente a sua administragao.

A quinidina constitui um dos antiarritmicos classicos
do tratamento da FA e tem servido como farmaco padrio
em varios estudos farmacoldgicos comparativos. A sua
eficacia tem sido comprovada. Permite converter 40%
dos doentes com FA ao ritmo sinusal'® ¢ manter 50%, ao
ano, sem recidivas?’. Inotropismo negativo e outros efeitos
adversos cardiacos e extra-cardiacos sdo bem conhecidos.
Entre os mecanismos de pro-arritmia da quinidina na FA
contam-se os seguintes: facilitagdo da condugio nodal AV,
principalmente atribuida a sua acgdo vagolitica, com conse-
quente aceleragdo da frequéncia ventricular e prolonga-
mento do intervalo QT com risco de forsades de pointes.
Periodos de flutter auricular ocorrem frequentemente em
doentes com FA crénica ou paroxistica. Nestas circunstin-
cias a quinidina, reduzindo a frequéncia auricular, pode
transformar um flutter com condugido AV 2:1 em 1:1 ¢
aumentar drasticamente a frequéncia ventricular. Numa
meta-analise de seis estudos randomizados em doentes com
FA tratados com quinidina®® verificou-se que esta era fran-
camente superior ao placebo em manter o ritmo sinusal
(50% versus 25%, p<0,001), mas por outro lado a mortali-
dade era superior no grupo quinidina (2,9% versus 0,8%,
p<0,05). Mais recentemente ainda, Flaker et al?!, observa-
ram numa série de 1330 doentes com FA ndo valvular
incluidos no Stroke Prevention in Atrial Fibrillation
Study?? que ocorria um aumento significativo da mortalida-
de nos doentes com insuficiéncia cardiaca congestiva trata-
dos com antiarritmicos. Na auséncia desta ndo havia, no
entanto, diferenga significativa na taxa de mortalidade entre
o grupo tratado e o ndo tratado com antiarritmicos. A maio-
ria dos farmacos usados pertenciam a classe I e em parti-
cular a classe IA. Apesar de estes estudos possuirem varias
limitagdes de ordem metodoldgica, colocam, certamente,
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em divida a seguranca destes antiarritmicos e, em especial,
nos doentes com insuficiéncia cardiaca congestiva.

A utilizag8o da flecainida (classe IC) no tratamento das
taquiarritmias supraventriculares tem vindo a crescer, nio
sendo, no entanto, uma droga de primeira linha. Habitual-
mente ¢ reservada para os casos mais rebeldes aos farma-
cos classicos. Administrada por via endovenosa, tem um
rapido inicio de acgfo e permite restaurar o ritmo sinusal
em cerca de 60 a 90% dos doentes com FA?>?4, Em trata-
mento cronico, 30 a 80% dos doentes estdo livres de recor-
réncia de FA ap6s cardioversdo 22627, S3o no entanto
diversos os problemas que a administragdo de flecainida
pode acarretar. E um firmaco inotrépico negativo e provo-
ca hipotensdo arterial por via endovenosa requerendo
maiores cuidados e vigilincia na sua administragdo. A
principal preocupagdo com este antiarritmico reside no ris-
co de proé-arritmia auricular e, sobretudo, ventricular. A
transformagdo duma FA em flutter auricular pode acelerar
a frequéncia ventricular. Doentes com antecedentes de
enfarte do miocéardio ou disfungdo ventricular esquerda
parecem correr maior risco de arritmias ventriculares gra-
ves?®. Taquicardia ventricular monomérfica mantida e
taquicardia ventricular desencadeada no esfor¢o tém sido
referidas durante o tratamento com flecainida?®3%. Os
resultados do estudo CAST'® imprimem, igualmente,
algum receio na administragdo da flecainida, atendendo ao
excesso de mortalidade observado nos doentes com extra-
sistolia ventricular pds-enfarte tratados com esta droga e
com encainida. Embora se trate de arritmias diferentes,
ndo nos podemos esquecer, por outro lado, que, actual-
mente, ao invés de outrora, a FA encontra-se frequente-
mente associada a doenga coronaria. Apesar de tudo, nio
se observou um aumento significativo da mortalidade,
com este farmaco, no tratamento das arritmias supraventri-
culares®!. A flecainida poder4 representar uma importante
opgdo terapéutica na FA refractaria a outros farmacos e na
auséncia de cardiopatia estrutural. A propafenona, outro
antiarritmico da classe Ic, tem tido larga aceitago no trata-
mento de arritmias. Por via parentérica endovenosa tem
um rapido inicio de ac¢o. De eficdcia comprovada no tra-
tamento da FA, embora inferior 4 da flecainida, tem menos
efeitos secundarios que esta®*.

A amiodarona constitui outro farmaco de crescente utili-
zagdo na cardioversdo e manutengdo do ritmo sinusal. Os
efeitos secundarios extracardiacos tém sido um dos princi-
pais obstaculos a uma administragdo mais ampla da amio-
darona. Os efeitos toxicos mais graves observados com
este firmaco estdo associados as altas doses como as inici-
almente prescritas para o tratamento das arritmias ventricu-
lares graves. Todavia, dificilmente é responséavel por fibro-
se pulmonar com doses diarias iguais ou inferiores a 300
mg?2. Disfungdo hepatica (elevagiio das transaminases) e
microdepdsitos na cornea ocorrem com frequéncia mas
raramente obrigam a uma suspensao terapéutica. Disfungio
tiroideia e manifestages de fotossensibilidade podem sur-
gir com doses relativamente baixas mas sdo menos fre-
quentes. Uma perfusdo mais lenta pode minimizar a hipo-
tensdo arterial decorrente da sua administracdo
endovenosa. Apesar de alguns estudos revelarem elevadas
taxas de conversdo ao ritmo sinusal®3, o inicio de acgio é
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relativamento lento o que pode condicionar a sua escolha
quando se pretende um efeito muito rapido.

A amiodarona permite estabilizar o ritmo numa per-
centagem assinalavel de doentes (50 a 90%)3+3536 ¢ tem
algumas indiscutiveis vantagens no tratamento da FA.
Actua a todos os niveis e, como tal, na impossibilidade
de conversdo ao ritmo sinusal possibilita frequentemente
o controlo da resposta ventricular. Apresenta um baixo
risco de pré-arritmia, mesmo na presenga de cardiopatia
orginica, opostamente ao que tem sido apontado aos
antiarritmicos da classe I. A amiodarona tem sido dos
poucos farmacos antiarritmicos com um perfil favoravel
na mortalidade de doentes com antecedentes de enfarte
do miocardio®” ou com miocardiopatia®®3°, Tem um
minimo efeito inotrépico negativo sendo em regra bem
tolerada na insuficiéncia cardiaca*®. Ao contrario de
outras drogas tem uma posologia comoda pois requer
uma unica administragdo didria, eventualmente com uma
interrupgdo periddica.

O sotalol, outro antiarritmico da classe III, é pelo
menos tdo eficaz quanto a quinidina em manter o ritmo
sinusal apds cardioversdo eléctrica de FA, mas com
menos efeitos secundarios*!. O risco de torsades de poin-
tes encontra-se associado ao prolongamento do intervalo
QT que ocorre particularmente com doses elevadas. A
cibenzolina (classe IC)* e a dofetilida (classe II[)*} sdo
farmacos promissores no tratamento da FA.

FA no sindrome de Wolf-Parkinson-White

A FA, na presenga de uma via acessoria AV, tem um
significado particular com importantes implicagdes tera-
péuticas. No coragdo normal, o periodo refractério do
ndédulo AV protege os ventriculos de uma frequéncia
excessivamente rapida durante a FA. A condugéo prefe-
rencial dos estimulos auriculares ao ventriculo atraves
de uma via acessoria com um curto periodo refractario
anterdgrado d4 origem a uma frequéncia ventricular mui-
to rapida, geralmente com compromisso hemodindmico €
podendo degenerar em fibrilhagfio ventricular. Nestas cir-
cunstincias, de intolerdncia hemodindmica, estd primaria-
mente indicada a cardioversdo eléctrica. Quando toleradas,
pode recorrer-se a drogas que prolonguem o periodo
refractario anterégrado do feixe anémalo e actuem adici-
onalmente sobre a fibrilhagdo (antiarritmicos da classe
IA, IC ou III). Os digitdlicos e o verapamil ndo devem
ser administrados a doentes com FA e pré-excitagio ven-
tricular®*. Os digitalicos podem encurtar o periodo
refractario da via acessoria acelerando consequentemente
a resposta do ventriculo. Os possiveis efeitos negativos
do verapamil podem dever-se a varios aspectos: o seu
efeito vasodilatador periférico eleva o tdnus simpatico
que por sua vez encurta o periodo refractario da via an6-
mala; o bloqueio nodal AV diminui a possibilidade de
condugio retrograda oculta na via acessoria facilitando a
condugio anterégrada pela mesma; finalmente, pelas
suas propriedades inotrdpicas negativas pode dar lugar
ou intensificar ainda mais a deteriora¢do hemodindmica.

Aceleragio da frequéncia ventricular tem sido episodi-
camente observada com bloqueadores dos receptores

beta-adrenérgicos*S.
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Pacemaker permanente

E principalmente o estado da condugio AV que condi-
ciona a resposta ventricular na FA. Na presenca de
importantes alteragdes da condugdo AV, primérias ou
secundarias & administragdo de farmacos cardioactivos
essenciais, surgem frequéncias ventriculares lentas que,
quando relacionadas com sintomas (tonturas, sincopes ou
manifesta¢des de insuficiéncia cardiaca), obrigam a
implantagdo de pacemaker com estimulagdo ventricular.
Uma outra clara indicagio para estimulagio eléctrica per-
manente na FA ¢é o sindrome taquicardia-bradicardia.
Episodios de FA paroxistica, frequentemente com uma
resposta ventricular rapida, sdo seguidos por pausas sinu-
sais prolongadas. A terapéutica antiarritmica destinada a
prevengdo dos paroxismos ou ao controlo da frequéncia
ventricular pode agravar as pausas pés-taquicardia. Sob
estas circunstincias um pacemaker permanente facilita o
tratamento e evita as pausas e sintomas relacionados.
Actualmente, o modo de estimulagdo preferencial nos
doentes com FA paroxistica que necessitam de pacema-
ker, ao contrario do que anteriormente se pensava, inclui
estimulagfio auricular (AAI, DDD, DDI)*"#8, A incidén-
cia de FA crénica ¢ significativamente maior nos doentes
com estimulagdo ventricular isolada do que naqueles em
que é respeitada a sequéncia AV47. O mecanismo do
desenvolvimento de FA com o modo VVI ¢ provavel-
mente multifactorial e inclui a activagdo retrégrada auri-
cular, aumento da pressdo auricular devido & perda do
sincronismo AV e risco aumentado de insuficiéncia car-
diaca devido a perda da contribuigdo auricular para o
enchimento ventricular. Em doentes vagotonicos com
FA paroxistica, um ritmo sinusal lento precede geral-
mente o inicio da arritmia. Nestes a estimulag¢do auricular
a uma frequéncia ligeiramente superior & verificada
antes das crises de arritmia pode reduzir a frequéncia ou
mesmo abolir os episodios de FA.

Ablagio da Jungio AV

Em muitos doentes ndo é possivel controlar farmacolo-
gicamente a FA. Outras vezes as drogas sdo eficazes ape-
nas com doses muito elevadas expondo os pacientes a
efeitos adversos intoleraveis ou perigosos. Uma frequén-
cia cardiaca persistentemente elevada pode levar ao apa-
recimento de disfungdo ventricular e insuficiéncia cardia-
ca com um quadro clinico similar ao da miocardiopatia
dilatada. E importante reconhecer esta taquicardiomio-
patia, uma vez que é curavel, ao contrario das miocardio-
patias primarias. A cirurgia e a ablac@o por cateter cons-
tituem os dois grandes métodos terapéuticos da FA com
resposta ventricular rapida e farmacologicamente intrata-
vel. Os primeiros passos na interrupgdo definitiva da con-
dugio AV foram dados pela cirurgia**. Em 1982 foi
introduzida a técnica de ablagdo por cateter’® da jungdo
AV, 0 que permitia evitar uma intervengdo cirurgica. Ini-
cialmente utilizavam-se descargas eléctricas de corrente
directa (CD) de alta energia. Apesar de bastante eficaz,
este método tinha algumas desvantagens e complicagdes.
Choques de CD de baixa energia’! permitiram reduzir
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algumas daquelas complicagdes. E no entanto com a utili-
, zagdo da energia de radiofrequéncia que a ablacdo por cate-
ter mais se populariza e divulga®?. O doente nfio necessita
de anestesia geral, contrariamente ao que acontece com a
utilizagdo de CD, e o procedimento ¢ altamente eficaz e
praticamente isento de complicagdes sérias. A lesdo térmi-
ca provocada pela energia de radiofrequéncia é de dimen-
sdes reduzidas. Outra técnica que pode ser utilizada para
bloquear a condugdo nodal AV foi descrita por Brugada et
al’3, Consiste em cateterizar selectivamente a artéria do
noédulo AV e, ap6s se demonstrar bloqueio AV completo
transitorio com infusdo de soro fisioldgico gelado, uma
pequena quantidade de alcool a 95% é administrada para
abolir definitivamente a condugio nodal. Devido 4 limitada
experiéncia € aos potenciais riscos inerentes a um eventual
extravazamento de alcool para outras artérias, este tipo de
ablagdo quimica deve provavelmente ser reservado para os
casos que ndo puderam ser resolvidos por outros métodos
de ablagdo por cateter. A utilizagdo de laser e microondas
no tratamento de arritmias permanece ainda investigacio-
nal. Os procedimentos ablativos da condugdo AV referidos,
cirdrgicos ou por cateter, tornam obrigatéria a implantagéo
subsequente de um pacemaker permanente € ndo restau-
ram o ritmo sinusal e a fungdo normal de bomba auricular.

Cirurgia da FA

Duas outras técnicas, ambas cirurgicas, permitem, no
entanto, manter o ritmo sinusal. Sabe-se que para uma FA
se perpetuar € necessario uma massa critica de tecido auri-
cular que permita manter continuamente os multiplos cir-
cuitos de reentrada. A intervengdo conhecida como opera-
¢do do corredor>* é destinada a manter o ritmo sinusal
isolando o nédulo sino-auricular, um pequeno corredor de
tecido auricular e o nédulo AV, do restante tecido auricu-
lar. Postulou-se assim que este pequeno corredor de tecido
auricular ndo seria suficientemente grande para manter a
FA. A auricula restante continua a fibrilhar mas esta acti-
vidade auricular nfio é conduzida ao nédulo AV. Esta
intervengdo, apesar de permitir manter a fungdo cronotro-
pica cardiaca normal, ndo restabelece a fungdo mecanica
de bomba auricular e exige anticoagulagdo. Mais atraente
¢ ambiciosa parece ser a cirurgia proposta por Cox et al3,
Através de uma combinagdo de incisdes e criocirurgia em
ambas as auriculas é construido um auténtico labirinto
suficientemente estreito para que o estimulo sinusal seja
conduzido de maneira a ndo voltar atras e reentrar. Para
além de manter o ritmo sinusal e evitar a necessidade de
anticoagulagdo, esta técnica tem, adicionalmente, por
objectivo, manter a fungdo mecinica auricular. Maior
experiéncia neste tipo de cirurgia ¢ desejavel mas perfila-
-se como uma interessante opgdo terapéutica nomeada-
mente nos doentes com FA e necessidade de cirurgia car-
diaca por outras razdes. Ambas as operagdes descritas sdo
efectuadas sob circulagio extracorporal.

Dos meios ndo farmacologicos referidos para tratar a FA
com frequécia ventricular rapida, a ablagdo por cateter da
jungdo AV com energia de radiofrequéncia tem sido indis-
cutivelmente o mais aceite e utilizado. Apesar das limita-
¢Oes ja referidas, e que incluem a necessidade de estimula-
¢do ventricular permanente, esta técnica é segura, eficaz e
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coémoda para o doente. Em adigdo, a ablagio de vias aces-
sérias, com este tipo de energia, constitui possivelmente o
tratamento de eleigdo dos doentes com pré-excitagdo ven-
tricular e episodios de FA rapida.
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