ABORDAGEM DA FIBRILACAO ATRIAL NA SALA DE EMERGENCIA

DaLmo ANTonio RiBeiro MoReIrRAY, RicARDO GARBE HaABIB!, ELIZABETE SiLvA DOS SANTOS?

A fibrilag&o atrial motiva a ida do paciente ao pronto-socorro
pelos sintomas que provoca. PalpitacGes, cansaco repentino,
incapacidade de realizar esforgos habituais sdo queixas
frequentes. Como a incidéncia dessa arritmia aumenta com a
idade, a maioria dos individuos que procura as emergéncias
em hospital corresponde aqueles de idade avancada. A
conduta com o paciente na sala de emergéncia depende da
forma de apresentacdo clinica, dos sintomas, da duracdo da
arritmia e do risco de tromboembolismo sistémico. Em
pacientes com instabilidade hemodinamica, a cardioversdo
elétrica é obrigatoria para restabelecer o ritmo sinusal normal
e estabilizar as condigdes clinicas. No paciente com fibrilagéo
atrial sem repercussdo hemodinamica, apenas com sintomas
leves a moderados, a conduta vai desde o controle da
frequéncia ventricular até a cardioversdo quimica ou elétrica
eletivas. A conduta a ser tomada deveré ser individualizada
para oferecer a melhor opcdo terapéutica ao paciente. Os
pacientes com fibrilacdo atrial paroxistica tém grande
possibilidade de ter a arritmia interrompida espontaneamente;
assim, a conduta expectante pode ser suficiente em alguns
casos. A grande dificuldade esta nos pacientes com a forma
permanente. A ndo ser que ja estejam em uso de
anticoagulantes, quando a reversdo podera ser tentada,
aqueles que ndo fazem uso dessa classe de farmacos deverdo
ser criteriosamente avaliados quanto ao risco de
tromboembolismo sistémico. Se a arritmia tiver menos de
48 horas de duragdo, a reversao poderd ser considerada. Caso
0 paciente tenha fatores de risco para tromboembolismo ou
a fibrilag&o atrial tenha duracdo superior a 48 horas ou seja
desconhecida, é fundamental que se implemente a
anticoagulagdo preventiva e a cardioversdo serd realizada em
outra ocasido, quando a taxa do Coeficiente Internacional
Normatizado (INR) estiver entre 2 e 3. Nos pacientes com a
forma permanente da fibrilacdo atrial, resta apenas o controle
da resposta ventricular e a utilizacdo de anticoagulantes
naqueles de alto risco para formagé&o de trombos. O papel do
ecocardiograma transesofagico para a cardioversdo da
fibrilacdo atrial sem anticoagulacdo prévia é controverso e
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MANAGEMENT OF ATRIAL FIBRILLATION IN THE EMERGENCY
MEDICAL SERVICE

Patients with atrial fibrillation go to the emergency room
because they are frequently symptomatic. Palpitations,
shortness of breath and a sudden feeling of inability to
perform regular activities are the most common complaints.
The incidence of atrial fibrillation increases with age and are
exactly the old people who most come to the hospital with
atrial fibrillation. The approach to the patient with atrial
fibrillation depends on several aspects including how the
arrhythmia appears, how much it lasts and also the risks of
peripheral thromboembolism. Patients with hemodynamic
instability need urgent electrical cardioversion to reestablish
normal clinical conditions. In patients with only mild to
moderate symptoms, the approach includes heart rate control,
electrical or chemical cardioversion, and in patients with high
risk for thromboembolism, anticoagulation has to be
implemented if there is no contraindication. In patients with
paroxysmal atrial fibrillation, the conservative approach can
be considered because there is a great chance for spontaneous
reversion. On the contrary, chemical (with propafenone or
amiodarone) or electrical cardioversion, with or without
anticoagulation, depending on arrhythmia duration and risk
factor for thrombus formation, can be planned. Patients with
the permanent form of atrial fibrillation bring the greatest
difficulty regarding arrhythmia treatment. If the patient is
already taking oral anticoagulants, or the arrhythmia duration
is less then 48 hours and there is no risk for thromboembolism,
chemical or electrical cardioversion can be promptly done
when the patient come to the emergency room. Otherwise,
these patients have to be evaluated regarding thromboembolic
risks and warfarin started when appropriately indicated. In
these cases, only rate control is done and cardioversion has
to be postponed and planned for the next three to four weeks
when the INR is in the therapeutic range (between 2 and 3).
Finally, for patients with the permanent form of atrial
fibrillation, only rate control and eventually anticoagulation
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ndo deve ser utilizado na sala de emergéncia rotineiramente
para guiar a decisdo clinica.

Descritores: Fibrilagdo atrial. Cardioversdo. Anticoa-
gulantes.

with warfarin will be indicated. The role of transesophageal
echocardiogram for cardioversion without anticoagulation
is controversial and cannot be routinely indicated and
performed to guide cardioversion without anticoagulation.
Key words: Atrial fibrillation. Cardioversion. Anti-
coagulants.
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INTRODUCAO

Com o envelhecimento populacional causado pela me-
lhora no atendimento e no tratamento das moléstias cardio-
vasculares, houve aumento da prevaléncia de doencas pro-
prias da idade avangada, tais como insuficiéncia coronéria e
arritmias, como a fibrilagdo atrial. A incidéncia da fibrilagéo
atrial aumenta com a idade, chegando a acometer 10% dos
individuos com mais de 80 anos de idade. Estima-se que a
fibrilac@o atrial afete hoje 2,2 milhdes de norte-americanos,
com expectativa de aumentar para 5,6 milhdes até 2050
Em outras palavras, a fibrilacdo atrial é e ainda serd uma
arritmia cardiaca tipica da idade avangada.

Além de ser a taquiarritmia supraventricular sustentada a
mais frequente na clinica, é também a mais frequente forma
de distdrbio do ritmo cardiaco que motiva a ida do paciente
ao pronto-socorro. Alias, o setor de emergéncia € o local em
que grande parte dos pacientes com fibrilacdo atrial toma
conhecimento de sua existéncia, sendo também, muitas ve-
zes, o primeiro local no qual a estratificagdo de risco, visan-
do a prevencao de suas complicacdes, é realizada. Dentre as
causas de internacdes hospitalares por arritmias cardiacas, a
fibrilacdo atrial responde por 35% do total e é também a que
mais tempo ocupa os leitos hospitalares?. Dentro do cenario
das emergéncias cardiovasculares, a fibrilacéo atrial é res-
ponsavel por 1,1% a 3% dos atendimentos em pronto-socor-
ro® e por mais de 10% das admissdes hospitalares nessa con-
dicdo clinica.

A grande preocupacdo com essa arritmia tdo comum re-
fere-se as complicacdes dela advindas, tais como a taquicar-
diomiopatia, a insuficiéncia cardiaca e o tromboembolismo

sistémico. Dentro desse quadro, 0 comprometimento cere-
bral responde por 80% dos casos, além do risco de morte. As
razBes que fazem com que um paciente procure um pronto-
socorro sdo os sintomas, dentre 0s quais as palpitacGes se-
cundarias a frequéncia cardiaca elevada e irregularidade dos
batimentos cardiacos, o0 cansago repentino ou a intolerancia
aos esforcos de surgimento subito, particularmente em ido-
S0s, sdo 0s mais comuns. Pacientes com cardiopatias ou com
disfungdo ventricular tendem a ser mais sintomaticos, pela
prépria limitagdo do debito cardiaco causada pela perda da
contragdo atrial e da frequéncia ventricular rpida. Em casos
mais graves, 0 edema agudo de pulméo é a complicacdo mais
temida nos pacientes muito taquicardicos.

A abordagem do paciente que chega ao pronto-socorro
com fibrilacdo atrial depende de varios aspectos, tais como
o tipo de sintoma relatado pelo paciente, a forma de apresen-
tacdo clinica (com ou sem instabilidade hemodindmica), o
tipo de fibrilacéo atrial, se paroxistica, cronica permanente
ou persistente, e o risco de tromboembolismo sistémico. Os
principais objetivos terapéuticos desses pacientes sdo, além
do alivio dos sintomas e da reducéo do risco de deterioracdo
das condi¢cdes hemodindmicas, a reducdo do risco de trom-
boembolismo.

Neste artigo serdo discutidos os principais aspectos rela-
cionados ao tratamento do paciente que chega ao pronto-
socorro com fibrilacdo atrial.

RISCOS ASSOCIADOS A FIBRILACAO ATRIAL

Instabilidade hemodinamica
O critério de instabilidade hemodinamica é definido como
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a queda sintomética da pressao arterial de pelo menos 30
mmHg ou a queda dos niveis presséricos abaixo de 90 mmHg
x 50 mmHg. N&o raramente, a queda pressorica esta associ-
ada a disfuncdo de 6rgdos, como insuficiéncia renal, acidose
metabdlica, angina do peito, insuficiéncia cardiaca, choque
circulatério, e a diminuicdo do estado de consciéncia. Tais
achados sdo observados em situacGes de taquicardias rapi-
das (acima de 200 bpm), sendo raramente encontrados em
frequéncias cardiacas abaixo de 100 bpm. Essa afirmativa,
entretanto, ndo se aplica a pacientes com estenose valvar
mitral ou miocardiopatia hipertrofica, condi¢des nas quais a
contracdo atrial e o tempo de diastole sdo fundamentais para
o0 enchimento ventricular, podendo haver colapso hemodi-
namico com valores de frequéncia até menores que 100 bpm.

Frequéncia cardiaca elevada
As causas mais comuns de frequéncia cardiaca elevada em
pacientes com fibrilacao atrial sdo apresentadas na Tabela 1.

Tabela 1 — Causas de frequéncia ventricular elevada em
pacientes com fibrilagéo atrial

Fibrilacdo atrial aguda

Insuficiéncia cardiaca

Desidratacdo

Infeccdes sistémicas (febre)

Consumo de farmacos beta-agonistas (doenca pulmonar

obstrutiva crénica)

Doengas endocrinas
— Hipertireoidismo
— Feocromocitoma

Anormalidades de conducdo atrioventricular
— Conducéo atrioventricular acelerada
— Sindrome de Wolff-Parkinson-White

Além dos riscos de insuficiéncia cardiaca e do surgimen-
to de sintomas relacionados com a taquicardia, a frequéncia
cardiaca rapida na fibrilacdo atrial se associa ao aumento da
vulnerabilidade ventricular, facilitando o surgimento de ta-
quiarritmias ventriculares sustentadas ou néo, conforme de-
monstrado em estudos experimentais e clinicos*. Ambulato-
rialmente, com registros de Holter de 24 horas, observa-se
que pacientes com taquicardia ventricular associada a fibri-
lagdo atrial tém essa arritmia frequentemente associada a fi-
brilacdo atrial com resposta ventricular elevada, seja nas 24
horas de gravacdo ou nos periodos proximos daquele em que
a taquicardia ventricular se manifesta (Figura 1). Essa ob-

servacdo é importante do ponto de vista clinico, pois apre-
senta a complicacdo de uma arritmia supraventricular sobre
o territdrio ventricular e esse fato pode fazer diferenca no
prognostico dos pacientes (Moreira DAR, dados ainda ndo
publicados).

O surgimento de insuficiéncia cardiaca em pacientes com
fibrilacdo atrial esta relacionado com a perda da contracdo
atrial e com a frequéncia ventricular rapida e irregular, efei-
tos esses responsaveis pela reducdo de até 30% do débito
cardiaco®. Em pacientes previamente assintomaticos, o rela-
to de intolerancia repentina aos esforcos ou até mesmo o
aparecimento de sinais clinicos de descompensagdo hemo-
dindmica (edema de membros inferiores, estase jugular) pode
ser causado pela fibrilacdo atrial de instalacdo recente. Nao
raramente, esses achados séo detectados em idosos, cuja in-
tensidade maior ou menor estara na dependéncia da condi-
cao clinica subjacente.

Tromboembolismo periférico

E talvez a mais devastadora e temida complicagéo na evo-
lucdo clinica de pacientes com fibrilagio atrial. E causa de
afastamento precoce do convivio em sociedade por causa
das sequelas, particularmente neuroldgicas. Em 70% a 80%
dos casos, a embolia sistémica acomete o cérebro, quando o
paciente chega ao pronto-socorro com queixas de perda tran-
sitoria da consciéncia ou faléncia subita da atividade motora
e sensitiva dos membros. O grau de acometimento € varia-
vel, podendo até mesmo culminar com o 6bito. Os membros
inferiores e as visceras sdo as outras regides menos acometi-
das.

Os fenbmenos tromboembdlicos podem ocorrer apos a
cardioversdo eletiva da fibrilagdo atrial, nos pacientes com
valvopatia mitral e em pacientes com fibrilag&o atrial de ori-
gem néo-valvar mas com os seguintes fatores de risco: insu-
ficiéncia cardiaca, hipertensdo arterial, idade acima de 75
anos, diabetes melito e historia pregressa de acidente vascu-
lar cerebral. Assim, uma avaliagdo clinica criteriosa do paci-
ente que chega ao pronto-socorro com fibrilacdo atrial quan-
to a presenca desses fatores de risco é fundamental para o
sucesso do tratamento e para a prevencdo do tromboembo-
lismo. E com base nessas informagdes que o clinico devera
avaliar a necessidade ou ndo de anticoagulacéao, quer se pro-
ceda ao controle da frequéncia ventricular ou o restabeleci-
mento do ritmo sinusal (cardioversdo quimica ou elétrica).

TRATAMENTO DO PACIENTE COM FIBRILACAO
ATRIAL NO PRONTO-SOCORRO

Para facilitar a decisdo clinica quanto a melhor forma de
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prévios, podendo também ser
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Apesar dessa classifica-
¢do, ndao ha nenhum consen-
so quanto a melhor forma de
tratar pacientes que chegam
ao pronto-socorro com fibri-
lagdo atrial. Em decorréncia
das peculiaridades proprias
da fibrilag&o atrial, como for-
ma de apresentacdo clinica,
sintomas apresentados pelo
paciente, e presenca ou nao

I |

Flgu ra 1. Gréafico da frequéncia cardiaca e de ectopias ventrlculares incluindo eplsodlos'de
taquicardia ventricular monomorfica ndo-sustentada, em um paciente submetido a Holter de
24 horas para avaliagdo cardioldgica (AMNG, masculino, 55 anos. Ex. N. 57042858). Observar
que as ectopias ventriculares tém maior incidéncia nos horéarios em que a frequéncia cardiaca
durante a fibrilacdo atrial € mais elevada (ao redor de 140 bpm; por exemplo, entre 10h00 e
11h00, 14h20 e 18h00), diminuindo nos horarios entre 22h00 e 6h45, em que a frequéncia
cardiaca média é reduzida para valores ao redor de 85 bpm, voltando a aumentar entre 7h00
e 8h00 da manhd, quando a frequéncia cardiaca média novamente se eleva para patamares
ao redor de 130 bpm. Esse fato ocorre, provavelmente, por conta do aumento da
vulnerabilidade ventricular causada pela fibrilacéo atrial, que evolui com resposta ventricular
elevada. Na figura inferior, registro eletrocardiografico do mesmo paciente, obtido as 11h05,
apresentando fibrilagdo atrial com frequéncia ventricular média de 174 bpm e um episodio

de taquicardia ventricular monomorfica ndo-sustentada.

atuar diante de paciente que chega na sala de emergéncia
com quadro de fibrilagdo atrial, o conhecimento de sua clas-
sificacdo, quanto a forma de apresentacdo, pode ser muito
Gtil. De acordo com as diretrizes internacionais recentemen-
te publicadas®, a fibrilagdo atrial pode ser classificada da se-
guinte maneira: a) fibrilagdo atrial detectada pela primeira
vez (podendo ser ou ndo sintomatica ou autolimitada, dura-
¢ao desconhecida e se desconhece a presenca de episddios

de instabilidade hemodinami-
ca, 0 tratamento dependerda de
como 0 paciente chegou até
a sala de emergéncia.

O tratamento dos pacien-
tes inclui: a) controle da fre-
quéncia ventricular; b) resta-
belecimento do ritmo sinusal
por meio da cardioversao qui-
mica ou elétrica; e ) preven-
¢ao do tromboembolismo sis-
témico.

A discusséo sobre a reali-
zacéo de apenas o controle da
frequéncia ventricular ou o
restabelecimento do ritmo sinusal, comum para 0s pacientes
ambulatoriais, ndo se aplica aos pacientes que chegam ao
pronto-socorro. Isso se deve ao fato de que a reducéo da
frequéncia ventricular diminui a intensidade de sintomas
exuberantes causados pela taquicardia, ao passo que a rever-
sdo da fibrilacdo atrial deve ser praticada, sem muita discus-
sdo, nos pacientes que chegam em franca instabilidade he-
modin&mica, conforme os critérios comentados anteriormen-
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te, pelos riscos de morte que a condi¢do clinica apresenta.
Fora dessa situacdo, entretanto, a decisdo terapéutica do
médico que esta assistindo o paciente deve ser estabelecida
€aso a caso.

Quando se esta diante de um paciente com fibrilacdo atrial
antes de iniciar o tratamento, é fundamental determinar-se
as condi¢des hemodindmicas do paciente, por meio de histé-
ria clinica e exame fisico. A determinacéo do tempo de dura-
¢ao da arritmia é importante para a escolha mais apropriada
da forma de tratar. 1sso porque, quando a duracao é inferior
a 24-48 horas, ha grande probabilidade de ocorrer reverséo
espontanea ao ritmo sinusal, sem que nenhuma medida tera-
péutica seja implementada. Por outro lado, exceto nos paci-
entes de risco, a chance da formacéo de trombos é menor
quando a fibrilacdo atrial é de recente comeco, ao passo que
0 risco aumenta quando a arritmia tem durag&o superior a 48
horas, mesmo nos pacientes sem fatores de risco. Essa ob-
servagdo pode determinar a fronteira entre a opgao de resta-
belecimento do ritmo sinusal por meio da cardioverséo qui-
mica ou elétrica e apenas o controle da frequéncia ventricu-
lar. E fundamental que se proceda a investigagio da causa
que originou a fibrilacdo atrial, pois, muitas vezes, sua re-
mocé&o pode ser de grande ajuda no tratamento. Do mesmo
modo, sempre que possivel, as causas relacionadas a fre-
quéncia ventricular elevada devem ser identificadas e tra-
tadas concomitantemente (Tabela 1), pois, do contrério,
existe grande chance de qualquer forma de tratamento ndo
ser bem-sucedida. A seguir serdo delineadas as medidas que
devem ser tomadas quanto a abordagem do paciente na sala
de emergéncia.

Controle da frequéncia ventricular

Esta indicado em pacientes sintomaticos, que se apresen-
tam com fibrilacdo atrial com resposta ventricular elevada.
N&o existe um nimero a partir do qual a conduta deva ser
tomada; entretanto, consideram-se principalmente os sinto-
mas concomitantes referidos pelo paciente e a presenca ou
ndo de cardiopatia. A repercussao clinica de uma frequéncia
de 100 bpm num paciente com miocardiopatia hipertrofica
ou estenose valvar mitral pode ser maior se comparada a de
pacientes sem cardiopatia. Por outro lado, pacientes ndo-car-
diopatas com frequéncia cardiaca de 140 bpm podem se apre-
sentar sem nenhum ou com poucos sintomas associados. Por
essa razdo, a terapéutica deve ser individualizada, conside-
rando-se os aspectos clinicos.

Os farmacos disponiveis em nosso meio para essa for-
ma de tratamento sdo: a) digital; b) betabloqueadores; c)
antagonistas dos canais de célcio; e d) amiodarona (Tabe-
la 2).

Digital

Tanto na forma oral quanto venosa (cedilanide), ndo tem
indicagdo relevante para reduzir a frequéncia ventricular. Na
maioria das vezes, 0s pacientes chegam com tonus adrenér-
gico elevado, secundério a condicdo que motivou o surgi-
mento da fibrilagdo atrial ou que causou elevacdo da fre-
quéncia ventricular, numa fibrilacdo atrial j& estabelecida. O
mecanismo de acdo do digital inclui acdo parassimpatica in-
direta sobre o nddulo atrioventricular, exercendo, portanto,
pouco efeito quando a atividade simpética esté4 elevada. Além
disso, o tempo que demora para surtir efeito € longo, o que
pode ndo ser benéfico, visto que o paciente necessita alivio
rapido de seus sintomas®. O cedilanide é formalmente con-
traindicado em pacientes com fibrilagdo atrial na sindrome
de Wolff-Parkinson-White. Esta indicado em pacientes com
insuficiéncia cardiaca, particularmente idosos com disfun-
c¢do ventricular®, ou entdo como coadjuvante ao betabloque-
ador ou ao antagonista dos canais de calcio.

Betabloqueadores

Estdo disponiveis para o controle da frequéncia ventri-
cular o propranolol, o metoprolol e o esmolol. Exercem acdo
efetiva sobre a conducgéo pelo nddulo atrioventricular, redu-
zindo gradualmente a frequéncia ventricular. Os riscos da
administracdo desses farmacos séo: hipotensdo arterial se-
cundéria a depressao da funcdo ventricular, particularmente
em pacientes com algum grau de insuficiéncia cardiaca; bra-
dicardias graves, em individuos com disfuncdo sinusal cuja
sensibilidade da juncdo atrioventricular ao medicamento é
exacerbada pela doenca subjacente; e desencadeamento de
insuficiéncia cardiaca aguda e até quadro de choque circula-
torio além de broncoespasmo?. Por essas razdes, o clinico
deve estar atento a doenca de base do paciente para evitar
complicacdes com alta probabilidade de ocorréncia, estando
contraindicados em pacientes hipotensos, e naqueles com
baixa fracdo de ejecao, insuficiéncia cardiaca grau 11 da New
York Heart Association (NYHA) ou maior e doenga pulmo-
nar obstrutiva crénica. Os betabloqueadores tém indicagéo
precisa nos pacientes taquicardicos com histdria de hiperti-
reoidismo. A acdo farmacoldgica direta dos betabloqueado-
res costuma ser rapida, apds alguns minutos apenas, com a
infuséo venosa.

Antagonistas dos canais de calcio

O diltiazem e o verapamil exercem seus efeitos farmaco-
I6gicos sobre o nddulo atrioventricular, deprimindo a con-
ducdo nessa estrutura e reduzindo a frequéncia ventricular.
Estudos demonstram que o diltiazem exerce acdo répida e
eficaz na reducéo da frequéncia ventricular, reduzindo-a abai-
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Tabela 2 - Farmacos para reducao da frequéncia ventricular em pacientes com fibrilacéo atrial (Modificado de Boriani et al.”)

Farmaco Dose Limitacéo Tipo de paciente
Cedilanide 0,4-0,8 mg Estado Idoso/insuficiéncia cardiaca
hiperadrenérgico
Propranolol 0,15 mg/kg Efeito inotropico Hipertireoidismo
negativo
Metoprolol 5 mg a cada 5 minutos, Efeito inotropico
até 15 mg negativo
Esmolol 0,5 mg/kg Efeito inotropico
em 1 minuto negativo
(0,05-0,2 mg/kg/minuto)
Diltiazem 0,25-0,35 mg/kg Efeito inotropico

em 5 minutos
(5-15 mg/hora)

2 g em 5 minutos
(8 g em 6 horas)

Sulfato de magnésio

xo de 100 bpm em menos de 20 minutos, em comparacgao a
amiodarona. Esse fato faz com que o diltiazem tenha indica-
cdo precisa no tratamento de pacientes com fibrilagéo atrial
e resposta ventricular rapida. Pode ser empregado com cau-
tela em pacientes com algum grau de disfuncdo ventricular,
mas esta contraindicado a pacientes com insuficiéncia cardi-
aca grau Il ou maior™.

No Setor de Emergéncias do Instituto Dante Pazzanese de
Cardiologia, Minuzzo et al.*?administraram diltiazem por via
venosa na dose de 0,25 mg/kg em dois minutos a 42 pacientes
com fibrilagdo atrial (32 pacientes) ou flutter atrial (10 pacien-
tes) com frequéncia cardiaca acima de 100 batimentos por mi-
nuto (frequéncia média de 143 + 17 bpm). O objetivo da con-
duta era obter a reducdo da frequéncia ventricular abaixo de
100 bpm ou pelo menos em 20% em relagdo a frequéncia cardi-
aca inicial. Uma Unica dose era administrada inicialmente, com
a possibilidade de uma segunda em caso de insucesso da pri-
meira. Os autores observaram que houve reducdo significativa
da frequéncia ventricular na populacéo avaliada (143 + 17 bpm
antes para 92 + 20 bpm apds o diltiazem; p < 0,001). Analisan-
do-se os subgrupos, 27/42 pacientes receberam apenas uma dose
do agente e reduziram significativamente a frequéncia ventri-
cular (de 141 + 17 bpm para 86 + 15 bpm; p < 0,01). No outro
grupo de pacientes que necessitou uma segunda dose (15/42),
apesar de a frequéncia ndo reduzir abaixo de 100 bpm, 93%
deles reduziram a frequéncia em pelo menos 20% da frequén-
ciainicial, alcancando um dos objetivos do protocolo (148 + 16
bpm antes para 104 + 23 bpm ap6s o diltiazem)*2.

negativo

Insuficiéncia
respiratoria

Amiodarona

E outra opgéo terapéutica para a reducio da frequéncia
ventricular. Pacientes com disfungdo ventricular importante e
taquiarritmias supraventriculares (fibrilacéo ou flutter atrial) com
elevada resposta ventricular acompanhada de queda da pressao
arterial podem ter a frequéncia cardiaca reduzida e a pressao
arterial elevada apds administracdo intravenosa de amiodaro-
na. Um estudo retrospectivo demonstrou que a amiodarona (dose
média de 242 + 137 mg em uma hora e de 1.137 + 280 mg em
24 horas [2 a 3 mg/kg de peso]), administrada a 38 pacientes
com insuficiéncia cardiaca (fragdo de ejecdo média de 40 + 16%),
reduziu a frequéncia ventricular em 37 + 8 batimentos e au-
mentou a pressdo sistélica em 24 + 6 mmHg. Esses pacientes
haviam sido tratados com outros agentes (esmolol, diltiazem e
digoxina), sem qualquer melhora hemodindmica significativa.
Os efeitos sobre a frequéncia cardiaca e a pressdo arterial sistd-
lica foram observados nos primeiros 15 minutos apds o inicio
da infuséo (146 + 18 bpm vs. 134 + 14 bpm e 90 + 7 mmHg vs.
101 + 8 mmHg, respectivamente). A reversdo ao ritmo sinusal
foi observada em 18 pacientes e em outros 11 foi necessaria
cardioversdo elétrica. A taxa de manutencao do ritmo sinusal
por mais de 24 horas foi de 76%. A recorréncia das arritmias
apds 24 horas foi observada em 14 pacientes, com frequéncia
ventricular média de 89 + 9 bpm. Entre os pacientes avaliados,
20 receberam alta em ritmo sinusal e 15 faleceram ainda no
hospital secundariamente a infecgdes (7 casos), choque circula-
torio (5 casos), insuficiéncia respiratdria (1 caso) e acidente
vascular cerebral (1 caso). Nenhum caso de morte foi atribuido
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diretamente a amiodarona. Esse estudo concluiu que a amioda-
rona, na dose utilizada, foi eficaz e segura nesse grupo de paci-
entes com insuficiéncia cardiaca grave associada a taquiarrit-
mias atriais com resposta ventricular rpida, hemodinamicamen-
te mal tolerada. O sucesso foi atribuido a agao antiadrenérgica e
antagonista de canais de calcio da amiodarona sobre o nédulo
atrioventricular. Além disso, o possivel efeito do agente na re-
dugdo da contratilidade ventricular e da vasodilatacdo periféri-
ca (que poderia causar ainda maior aumento da resposta ventri-
cular) foi suplantado por sua acédo benéfica na conducéo atrio-
ventricular e melhora do enchimento cardiaco e do débito car-
diaco®.

A amiodarona deve ser infundida com cautela para se evitar
depressdo da funcdo ventricular, que pode culminar com cho-
que circulatorio e até morte. Tal efeito, contudo, esté relaciona-
do com a velocidade de infuséo e provavelmente ao polissorba-
to 80, diluente presente nas formas comerciais de amiodarona
injetavel. Esse fato é comprovado pelos estudos que emprega-
ram a formulac&o aquosa da amiodarona em comparagdo com a
amiodarona comercialmente disponivel*.

Segundo Boriani et al.”, a amiodarona ndo deve ser reco-
mendada a pacientes com fibrilacdo atrial com duracéo su-
perior a 48 horas, a menos que o paciente esteja sob acdo de
anticoagulantes ou que a presenca de trombos intracavitari-
o0s tenha sido afastada pelo ecocardiograma transesofagico,
pelo risco de normaliza¢éo do ritmo cardiaco. Tal fato, en-
tretanto, ndo foi confirmado por outros estudos, havendo
inclusive relatos de que a infusdo venosa de amiodarona ndo
tem papel relevante com as doses usualmente administradas
(5 mg/kg), em comparagdo com o placebo, no restabeleci-
mento do ritmo sinusal®. N&o ha, contudo, estudo prospecti-
Vo que tenha avaliado especificamente a relagdo entre amio-
darona endovenosa, reverséo da fibrilacdo atrial e trombo-
embolismo sistémico, e o clinico deve estar ciente desse ris-
co potencial.

Sulfato de magnésio

Tem efeito redutor da condugdo do impulso sobre o né-
dulo atrioventricular, mas os resultados de seu emprego para
baixar a frequéncia ventricular sdo controversos. Uma meta-
nalise demonstrou que o sulfato de magnésio ndo é superior
ao placebo no restabelecimento do ritmo sinusal; entretanto,
quando administrado conjuntamente ao digital reduz de ma-
neira eficaz a frequéncia ventricular abaixo de 100 bpm. Seus
efeitos, no entanto, sdo menos significativos quando compa-
rados com o diltiazem e a amiodarona quando se refere a
reducgdo da frequéncia ventricular. Uma vantagem desse far-
maco é que ndo causa bradicardias significativas ou bloque-
ios atrioventriculares em graus elevados®. Em um estudo

prospectivo, randomizado e duplo-cego realizado em paci-
entes que deram entrada em salas de emergéncia com fibri-
lagdo atrial com resposta ventricular rapida, Davey e Teub-
ner demonstraram que o sulfato de magnésio (2,5 g ou 10
mmol administrados em 10 minutos, seguidos de infusdo
continua da mesma dose por duas horas) associado a outros
farmacos que reduzem a frequéncia cardiaca (sendo a digo-
xina a mais frequentemente empregada) causou reducao sig-
nificativa da frequéncia ventricular abaixo de 100 bpm em
um ndmero maior de pacientes em comparacgao aqueles que
receberam placebo (65% vs. 35%; p < 0,0001), além de res-
tabelecer o ritmo sinusal em porcentual maior de pacientes
(27% vs. 12%; p < 0,01)Y. Em um estudo mais recente, en-
tretanto, incluindo menor numero de pacientes, Chu et al.
ndo demonstraram qualquer superioridade do sulfato de
magnésio (10 mmol) em comparacdo com a solugdo salina
no que se refere a reducdo da frequéncia ventricular ou ao
restabelecimento do ritmo sinusal®®. A diferenca deste para
outros estudos pode estar relacionada as caracteristicas da
populacdo avaliada, ao tempo de seguimento dos pacientes
(até duas horas no estudo de Chu et al. e de até 6 horas no
estudo de Davey e Teubner), e também & administracdo con-
comitante de outros farmacos ao sulfato de magnésio em-
pregado em outros estudos. Assim, o sulfato de magneésio
parece ser uma opcao terapéutica Gtil como coadjuvante a
outros farmacos para a reducdo da frequéncia ventricular
quando a monoterapia néo foi suficiente.

Reverséo ao ritmo sinusal

Essa é uma etapa importante no tratamento de pacientes
que chegam ao pronto-socorro, pois a decisdo para se tomar
essa conduta dependerd de uma serie de varidveis clinicas.
Um aspecto importante na fisiopatologia da fibrilag&o atrial
é a transformacéo gradual da forma paroxistica para a forma
persistente, caso ndo sejam revertidos os episodios que sur-
gem de maneira intermitente. As modificagoes eletrofisiol6-
gicas e histologicas atriais, conhecidas coletivamente como
remodelamento atrial, predispdem ao surgimento da forma
cronica, que, dependendo de sua duracdo e das modifica-
¢Oes que provocam no tecido atrial, tenderdo a manter a ar-
ritmia, tornando dificil posteriormente a restauragdo e a ma-
nutencdo do ritmo sinusal normal. Por isso é fundamental
que, sempre que possivel, se dé a chance de se reverter a
fibrilacdo atrial ao ritmo sinusal para retardar o surgimento
de sua forma crénica.

Quando se opta pela reversdo, o tempo de duragdo da
arritmia é o principal fator que determina o sucesso da con-
duta. A reversao da fibrilacdo atrial é obtida sem dificuldade
por meio de choques transtorécicos sincronizados, aps mo-
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nitorizacao eletrocardiografica e administracdo de anestesia
geral (chega até 93% dos casos) ou por meio da administra-
cao de farmacos, por via oral ou venosa. A grande dificulda-
de estd na manutencdo do ritmo sinusal pos-reversdo, mas
isso, obviamente, s6 serd conhecido se a cardioversao for
realizada.

O médico da unidade de emergéncia deve saber que cer-
ca de 70% a 80% dos pacientes que se apresentam com fibri-
lacéo atrial com duracéo de 24 a 48 horas revertem esponta-
neamente, sem que qualquer conduta seja tomada®®. Os paci-
entes com maior chance de reversao espontanea sdo aqueles
com idade abaixo de 65 anos, sem cardiopatia e com inicio
de sintomas ha menos de 48 horas®. Esse fato tem implica-
¢des inclusive econdmicas, pois sabe-se que qualquer con-
duta farmacoldgica ou ndo implicara a internacéo do pacien-
te com os gastos respectivos®. Em alguns casos somente o
controle da frequéncia cardiaca pode ser suficiente para tran-
quilizar o paciente, enquanto o0 mesmo aguarda a reversdo
espontanea da taquicardia (conduta expectante). Quando isso
ndo acontece ou as possibilidades de reversdo espontanea
sdo menores a julgar pelas caracteristicas do paciente, a op-
¢ao é a cardioversdo quimica ou elétrica.

A conduta de restabelecer o ritmo sinusal implica a ne-
cessidade de cardioversdo elétrica por meio de choques
transtoracicos ou por meio da administracéo de farmacos por
via oral ou venosa.

Cardioversao elétrica

A cardioversdo elétrica, por ter efeito mais rapido, se
imp&e em pacientes que chegam com grave instabilidade he-
modinadmica, com os sinais e sintomas de baixo débito cardi-
aco anteriormente descritos. O sucesso da cardioversdo elé-
trica é superior ao da cardioversdo quimica, pois consegue-
se de maneira rapida a organizacédo da atividade elétrica atri-
al cadtica. Em um estudo retrospectivo realizado por Dank-
nera et al.?2, a avaliagdo da conduta de cardioversdo elétrica,
de reversdo quimica ou apenas a observagdo do paciente na
unidade de emergéncia foi comparada e incluiu uma amos-
tra de 374 pacientes. Os autores demonstraram que 0 suces-
so da cardioversdo elétrica ocorreu em 78,2%, enquanto com
a cardioversdo quimica o sucesso foi de 59,2%, e a conduta
expectante foi bem-sucedida em apenas 37,9% (na compa-
racdo entre grupos, a diferenca foi significativa; p < 0,001).
A cardioversao elétrica foi 2,43 vezes mais efetiva que a car-
dioversdo quimica®.

A aplicacédo de choques na regido antero-lateral do torax
parece ter resultados menos favoraveis que quando a aplica-
cao das pés é feita na regido antero-posterior, ou seja, entre a
regido precordial e a interescapulovertebral a esquerda®; tal
diferenca, entretanto, ndo parece ser tdo grande quando se

tomam as medidas para reduzir a resisténcia transtoracica a
aplicagdo dos choques?. O diametro ideal das pas para libe-
rar choques efetivos deve variar entre 8 cm e 12 cm. Devem-
se utilizar pastas condutoras apropriadas para melhorar o
contato das pas com a pele. Além disso, de preferéncia, deve-
se aplicar o choque no momento da expiracdo. Todos esses
procedimentos reduzem a impedancia toracica ao choque
aplicado e melhora o resultado da técnica. A polaridade das
pas, catodo na regido apical e anodo na regido infraclavicu-
lar (posicdo cléssica), parece ndo influenciar o sucesso da
cardioversdo elétrica, particularmente quando se utilizam car-
gas elevadas (360 J )®. Choques bifasicos permitem a apli-
cacdo de menor intensidade de carga, sendo preferivel na
atualidade em comparagdo aos choques monofasicos®. A
utilizagdo de choques bifasicos com intensidades de 100 J
(ou 200 J de choques monofésicos) parece reverter a maioria
dos casos eletivos de fibrilagdo atrial na unidade de emer-
géncia®, A superioridade do choque bifasico deve estar rela-
cionada aos efeitos das diferentes fases da onda de choque.
Nesse caso, a primeira por¢do da onda parece causar uma
hiperpolarizacéo celular, permitindo a recuperagéo dos ca-
nais de sodio do miocéardio atrial. A segunda fase da onda
provoca a despolarizagdo de quase todas as células miocar-
dicas a0 mesmo tempo, em quantidade suficiente para inter-
romper a arritmia. Em pacientes refratérios, alguns autores
tém recomendado a aplicacao de 720 J por meio de uma com-
binacdo de quatro pas?. A cardioversdo elétrica ndo provoca
lesdes miocardicas com choques de até 360 J, conforme de-
monstrado por Santos et al. em estudo prospectivo realizado
na unidade de emergéncia do Instituto Dante Pazzanese de
Cardiologia. Nesse estudo, ap6s aplicacfes de choques cu-
mulativos de até 500 J, ndo se observaram elevacdes dos
niveis plasmaticos de troponina | cardiaca. A fracdo CK-MB
e a CPK apresentaram niveis plasmaticos elevados, indican-
do comprometimento da musculatura estriada peitoral®.

O inconveniente da cardioversdo elétrica é a necessidade
de internacdo, monitorizacao eletrocardiografica e adminis-
tracdo de anestésicos. Sdo cuidados fundamentais nessa con-
duta a confirmacdo dos niveis de eletrélitos, particularmente
0 potéssio; deve ser descartada a intoxicacao digitélica pelo
risco de arritmias ventriculares malignas apds o choque. A
gravidade da arritmia ventricular desencadeada é tdo mais
intensa quanto maior for a carga aplicada.

Os resultados da cardioversdo elétrica incluem a ndo-re-
versdo da fibrilagdo atrial, a recorréncia imediata pés-cho-
que, a recorréncia precoce (até uma semana ou duas pos-
choque) e a tardia (apds duas semanas)®. A importancia da
identificacdo do tipo de recorréncia esté relacionada com a
forma de tratd-la e também sua prevencao. As recorréncias
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imediatas e precoces podem ser evitadas pela administracéo
prévia de antiarritmicos. Quando a cardioversdo é eletiva, a
administracéo de propafenona, sotalol ou amiodarona, além
de poder causar a reversdo da fibrilagdo atrial em cerca de
40% dos casos, tornando desnecessaria a forma elétrica, pode
reduzir o risco de recorréncias apds o choque.

Do ponto de vista técnico, a reversdo elétrica da fibrila-
¢do atrial € um processo relativamente simples e de baixo
risco, se forem consideradas as situacdes nas quais esta indi-
cada. Os beneficios advindos do restabelecimento do ritmo
sinusal, tais como a melhora dos sintomas e a redugédo do
remodelamento atrial®, retardando o desencadeamento de
uma eventual fibrilagéo atrial cronica, justificam sua prati-
ca.

Reversao quimica

A opcao terapéutica pelo restabelecimento do ritmo si-
nusal e pela utilizacdo de farmacos pode apresentar maior
taxa de sucesso quando a arritmia tem duragdo de no maxi-
mo uma semana. A escolha do agente deve ser baseada em
aspectos clinicos, que incluem presenca ou ndo de cardiopa-
tia, hipertrofia ventricular esquerda e insuficiéncia cardiaca.
Isso se deve ao fato do risco de efeitos pré-arritmicos quan-
do 0 medicamento é administrado de maneira incorreta. Os
farmacos mais utilizados na atualidade s&o a propafenona
por via oral ou venosa e a amiodarona, por via venosa.

Propafenona

Um estudo recente avaliou a eficécia, a seguranca e o
tempo de reversdo da fibrilacdo atrial ap6s a administracdo
venosa de procainamida, propafenona e amiodarona®. Dos
362 pacientes incluidos no estudo (183 homens, com média
de idade de 65 + 10 anos e duracéo da fibrilagdo atrial infe-
rior a 48 horas), 89 foram randomizados para receber pro-
cainamida (dose de 1 g durante 30 minutos seguida por 2 mg
por minuto nas proximas 24 horas), 91 para receber propafe-
nona (infusdo venosa de 2 mg/kg por 15 minutos seguida de
10 mg/kg nas préximas 24 horas), 92 para receber amioda-
rona (infusdo de 300 mg por via venosa por um periodo de
uma hora seguida de 20 mg/kg nas 24 horas seguintes), e 90
para receber placebo. Nao havia diferengas clinicas entre os
grupos. A reversao com a procainamida ocorreu em 61 paci-
entes (68,53%) apds tempo médio de 9 horas, comparado
com 73 daqueles que receberam propafenona (80,21%) ap6s
um tempo médio de 8 horas, e em 82 daqueles que recebe-
ram amiodarona (89,13%) apds um tempo médio de 12 ho-
ras. A reversdo ocorreu em 55 pacientes que receberam pla-
cebo (61,11%) apds um tempo médio de 17 horas. Segundo
a analise estatistica, a probabilidade de converséo diferiu de
maneira significativa entre os quatro grupos. Os trés farma-

cos foram superiores ao placebo e a amiodarona e a propafe-
nona foram associadas a maior indice de reversao para ritmo
sinusal que a procainamida. Por outro lado, ndo houve dife-
renca significativa na taxa de reversdo quando se comparou
a amiodarona e a propafenona. A velocidade de progresséo
para o ritmo sinusal foi também diferente entre os quatro
farmacos estudados. A anélise demonstrou que a propafeno-
na e a procainamida apresentaram reversao mais precoce e
mais rapida (tempo médio de converséo de 1 e 3 horas, res-
pectivamente), atingindo platd ap6s 3 horas, enquanto com
a amiodarona a reversdo foi alcangada em um tempo médio
de 9 horas. A andlise univariada demonstrou que o diametro
atrial esquerdo foi a varidvel que consistentemente se apre-
sentou diferente comparando-se 0s pacientes dos quatro gru-
pos que reverteram ao ritmo sinusal em relagdo com aqueles
que ndo reverteram. Nos pacientes com diametros atriais
menores que 40 mm, o indice de conversdo foi elevado para
0S quatro grupos; entre os pacientes com diametros atriais
entre 40 mm e 45 mm as conversdes para o ritmo sinusal
com propafenona, procainamida e placebo foram menores,
enquanto a reversao com amiodarona foi a mesma. Para os
pacientes com atrio esquerdo com didmetro maior que 45
mm, o indice de reversdo foi baixo para os quatro grupos;
entretanto, os grupos de amiodarona e de propafenona tive-
ram indice de reversdo maior que o da procainamida e tam-
bém do placebo. Por meio da anélise de regressao logistica
multivariada, o didmetro de atrio esquerdo foi o preditor mais
importante para reversdo ao ritmo sinusal em 24 horas de
tratamento.

Outro estudo avaliou a eficacia e a seguranca da rever-
sdo da fibrilacdo atrial de recente comeco utilizando-se far-
macos do grupo IC, a propafenona e a flecainida. Foram in-
cluidos pacientes com fibrilacdo atrial paroxistica com sin-
tomas identificados pelo paciente como decorrentes da fibri-
lacdo atrial. Quando a arritmia surgia e ndo revertia num prazo
de até 5 minutos, o paciente fazia uso da medicag&o por con-
ta propria (flecainida 100 mg ou propafenona 600 mg por
via oral), de acordo com prévia orientacdo médica obtida
durante uma internagdo hospitalar, quando os efeitos do
medicamento foram avaliados. O que se destacou nesse es-
tudo foi a seguranga da conduta com baixos indices de com-
plicagBes causadas pelos farmacos, além da elevada eficacia
(cerca de 94%) num tempo médio de 113 minutos. Essa se-
ria uma maneira rapida, eficaz e segura de se normalizar o
ritmo cardiaco, sem necessidade de internacdo ou adminis-
tracdo de medicacdo endovenosa, causando assim melhora
significativa do bem-estar e da seguranca do paciente®. Desse
modo, mais uma opcao terapéutica confortavel surge no
manuseio da fibrilacdo atrial aguda, com todos os beneficios
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causados pelo restabelecimento do ritmo sinusal sendo pro-
porcionados aos pacientes que dela fazem uso. Deve-se sem-
pre avaliar o perfil clinico do paciente para que se evite 0
uso incorreto do medicamento e se reduza, dessa maneira, o
risco de efeitos colaterais. A propafenona esta contraindica-
da em pacientes com disfuncdo ventricular (fragdo de ejecdo
abaixo de 40%), insuficiéncia cardiaca grau Il da NYHA ou
maior, pacientes com bradiarritmias (disfuncgéo sinusal, blo-
queios atrioventriculares de 2¢ grau ou maior), doenga pul-
monar obstrutiva cronica e em idosos (idade acima de 80
anos). Um fato importante é que esse esquema terapéutico
foi avaliado inicialmente em pacientes internados, e depois
sua utilidade e sua seguranca foram testadas ambulatorial-
mente quando da recorréncia da arritmia. N&o ha estudo pros-
pectivo, randomizado, que tenha avaliado essa conduta es-
pecificamente em pacientes na sala de emergéncia. Pelo fato
de ser um atendimento intra-hospitalar, 0 médico da unidade
de emergéncia pode se sentir seguro com a utilizagdo dessa
abordagem, particularmente quando s&o consideradas as in-
dicagdes e contraindicacOes da propafenona.

Amiodarona

A amiodarona por via venosa € outra opcdo terapéutica
para reversdo da fibrilacdo atrial. Entretanto, ha estudos que
indicam que, na dose frequentemente empregada de 5 mg/
kg, a taxa de reversdo com esse agente ndo é diferente da-
quela observada com o placebo. Assim, em um estudo a ami-
odarona administrada na dose de 5 mg/kg em 30 minutos, se-
guida de administracéo continua de 1.200 mg em 24 horas, apre-
sentou eficicia semelhante a solucéo salina na reversdo ao rit-
mo sinusal (68% vs. 60%, respectivamente; p = 0,532)%. O
mesmo aconteceu com relacdo ao tempo de reversdo (328 +
335 minutos vs. 332 + 359 minutos para amiodarona e salina,
respectivamente); entretanto, a frequéncia ventricular foi signi-
ficativamente menor nos pacientes em uso de amiodarona (82
+15bpmvs. 91 + 23 bpm; p = 0,022). Arecorréncia da arritmia
num periodo de 15 dias foi semelhante para ambos 0s grupos
(12% vs. 10% para amiodarona e salina, respectivamente; p =
0,861). Os autores concluiram que os efeitos da amiodarona na
dose utilizada ndo foram significativamente diferentes da ad-
ministragdo de solucéo.

Quando administrada previamente a cardioverséo elétrica a
pacientes com fibrilacdo atrial cronica refrataria a reversao qui-
mica ou elétrica, a amiodarona aumenta a eficacia do choque
no restabelecimento do ritmo sinusal. Assim, Opolski et al.*
estudaram prospectivamente a eficacia da cardioversdo elétrica
apds a administracdo de amiodarona em 49 pacientes previa-
mente refratarios ao procedimento, bem como a eficéacia desse
farmaco em manter o ritmo sinusal posteriormente. A amioda-

rona foi prescrita na dose oral de 15 mg/kg/dia até atingir-se a
dose total de 6 g. A reversdo espontanea da arritmia ocorreu em
18% dos casos (9 de 49 pacientes) e a cardioversao elétrica foi
bem-sucedida em 23 de 39 pacientes (59%). Apds 12 meses de
seguimento, o ritmo sinusal mantinha-se em 52% dos pacien-
tes, com a dose oral de 200 mg/dia. Esse estudo concluiu que a
amiodarona foi eficaz na reversdo da fibrilacéo atrial em 65%
dos pacientes refratarios a outros esquemas terapéuticos®.

Desse modo, fica claro, ao contrario do estudo publicado
por Galve et al.®, que utilizou amiodarona na dose de 5 mg/kg
e baseado no estudo de Kochiadakis et al.*, que utilizou dose
maior (20 mg/kg em infusdo continua), que a amiodarona em
doses maiores é eficaz para a reversdo da fibrilacdo atrial na
sala de emergéncia. De acordo com os resultados desses estu-
dos, o tempo de reversdo é mais longo. Entretanto, ao final de
24 horas, cerca de 89% dos pacientes estariam em ritmo sinu-
sal.

Os efeitos da amiodarona sobre os resultados de uma car-
dioversao elétrica devem ser lembrados quando esse farma-
co é administrado previamente ao procedimento. Num estu-
do prospectivo por nds realizado em pacientes que iam ser
submetidos a cardioversdo elétrica, a populagdo-alvo foi di-
vidida em dois grupos: grupo A, que estava em uso de amio-
darona precedendo a cardioversdo; e grupo B, que ndo to-
mava nenhum antiarritmico, apenas farmacos para o contro-
le da frequéncia cardiaca. No protocolo de reversdo estavam
incluidas aplicacOes de até quatro choques com cargas pro-
gressivamente crescentes (100 J, 200 J, 300 J, 300 J). No
grupo A, a intensidade cumulativa de cargas foi significati-
vamente maior que no grupo B (475 +284 Je 303 +219J; p
= 0,02), o mesmo acontecendo com relacdo ao numero de
choques aplicados (2,7 +1,0e 1,9 + 1,7; p = 0,017). Esse
fato demonstra que o limiar de desfibrilagao elétrica atrial se
eleva com a amiodarona e alerta para que as tentativas de
cardioversdo ndo devam ser interrompidas antes que o pro-
tocolo com pelo menos quatro choques se complete (Morei-
ra DAR, dados ainda néo publicados).

Anticoagulacéo de pacientes com fibrilacéo atrial na
sala de emergéncia

Conforme comentado anteriormente, a sala de emergén-
cia pode ser o primeiro local no qual o paciente toma conhe-
cimento de que é portador de fibrilagdo atrial. Por essa ra-
z480, a estratificacdo de risco e a preven¢do com relagéo ao
tromboembolismo sistémico devem se iniciar ja nessa fase
do atendimento médico.

A formacdo de trombos intracavitarios € uma das mais
graves complicacdes em pacientes com fibrilagdo atrial e
varios fatores, tais como estase sanguinea atrial e lesdo en-
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docardica atrial (dilatacdo atrial, infiltracdo fibroelastica da
matriz tecidual, etc.), além de alteracGes do proprio sangue
(aumento da agregagdo plaquetéaria, alteracdes inflamatori-
as, etc.), predispdem a um estado prd-trombdtico e de hiper-
coagulabilidade que facilita a trombogénese intra-atrial®. Tais
alteracOes tendem a ser mais comuns em idosos. A fibrilagdo
atrial é responsavel por cerca de 36% a 45% dos casos de
acidente vascular cerebral em idosos**-*¢, uma complicacédo
grave e devastadora que pode causar morte ou incapacidade
fisica.

Nos casos de instabilidade hemodinamica, em que a
cardioversdo elétrica é obrigatdria, ndo € possivel se proce-
der a uma anticoagulacdo plena, mas recomenda-se, antes
do choque, a infusdo de heparina venosa. Apés a normaliza-
¢ao do quadro clinico esta indicada a prevengéo de trombo-
embolismo com a associacdo de heparina de baixo peso
molecular e anticoagulagéo oral com warfarina. Quando se
atinge o Coeficiente Internacional Normatizado (INR) entre
2 e 3, a heparina € suspensa, permanecendo apenas o antico-
agulante oral. A manutencdo da anticoagulacdo dependera
de vaérios fatores, dentre eles o risco de recorréncia da fibri-
lagdo atrial e o risco de tromboembolismo sistémico acarre-
tado pela arritmia. Na atualidade, baseado nos resultados do
estudo Atrial Fibrillation Follow-Up Investigation of Rhythm
Management (AFFIRM)®, a tendéncia é manter a anticoa-
gulacdo por tempo indeterminado, 0 que conta com 0 apoio
das diretrizes brasileiras recentemente divulgadas pela Soci-
edade Brasileira de Arritmias Cardiacas (SOBRAC)™.

O tratamento de pacientes com anticoagulantes deve ser
considerado, particularmente, nas seguintes condicGes: a)
quando se planeja a cardioversdo, quimica ou elétrica; b)
nos individuos que evoluem com fibrilag&o atrial paroxisti-
ca recorrente e tém fatores de risco para formacédo de trom-
bos; c) naqueles com a forma persistente que tiveram o rit-
mo sinusal restaurado e tém risco de recorréncias; e d) em
pacientes com fatores de risco e com a forma permanente da
fibrilacdo atrial, quando ndo mais se cogita o restabeleci-
mento do ritmo sinusal.

Na auséncia de anticoagulacao, o risco de tromboembo-
lismo sistémico é de 8% ap0s a cardioversao e de 0,8% nos
individuos que recebem anticoagulantes. Segundo informa-
¢Oes obtidas de trés grandes publicacdes, Atrial Fibrillation
Investigators*, Stroke Prevention in Atrial Fibrillation
(SPAF)*2 e American College of Chest Physicians (ACCP)*,
0s principais fatores de risco para tromboembolismo em pa-
cientes com fibrilacdo atrial persistente ou permanente séo:
idade acima de 75 anos, hipertensdo arterial, diabetes meli-
to, insuficiéncia cardiaca e historia de tromboembolismo
prévio. Na atualidade, um dos esquemas de estratificacao de

risco mais utilizados e que congrega os critérios desses estu-
dos é conhecido como escore CHADS2*. Cada letra indica
um fator de risco e a cada fator € adicionado o valor 1, exce-
to paraaletra S, que recebe valor 2: C — insuficiéncia cardia-
ca; H — hipertensdo; A — idade (75 anos ou mais); D — diabe-
tes; S —acidente vascular cerebral prévio ou ataque isquémi-
co transitério. Sdo considerados pacientes de baixo risco (ris-
co anual de acidente vascular cerebral < 1%) aqueles com
escores 0 e 1, nos quais os beneficios do anticoagulante ndo
superam os da aspirina; para os pacientes com escore 2 ou
maior (risco anual de acidente vascular cerebral > 4%), o
anticoagulante é considerado custo-efetivo, com clara me-
Ihora da qualidade de vida e maior protecdo quando compa-
rado a aspirina. Nos pacientes com escore 1, deve ser discu-
tida a conduta com o paciente e permitir a ele a escolha do
tratamento. Pelo fato de que muitos dos pacientes com idade
acima de 75 anos deverdo apresentar escore 2 ou maior, ad-
mite-se que a maioria daqueles acima dessa faixa etaria seja
candidata a receber um anticoagulante oral*. Por essa razéo,
a reversao da fibrilacdo atrial na sala de emergéncia nos pa-
cientes com escore 2 ou maior deve ser precedida de antico-
agulacéo plena, exceto nos casos de instabilidade hemodi-
namica, quando a cardioversao elétrica de urgéncia deve ser
implementada.

Embora imperfeitos, os esquemas de estratificacdo de ris-
co podem auxiliar os clinicos na prescri¢éo de anticoagulan-
tes para pacientes com maior risco de acidente vascular ce-
rebral. O tipo de fibrilacdo atrial ndo deve influenciar sobre
a decisdo de anticoagulacdo. Tanto a fibrilacéo atrial paro-
xistica como o flutter atrial apresentam riscos semelhantes
aos da fibrilacdo atrial crénica quanto ao surgimento de aci-
dente vascular cerebral. Desse modo, a decisdo de anticoa-
gular deve ser guiada pelos mesmos critérios de fatores de
risco anteriormente comentados.

Quando se planeja a cardioversdo em pacientes com fa-
tores de risco presente (CHADS2 com escore 2 ou maior),
que apresentam fibrilacdo atrial com duragéo inferior a 48
horas (tida, portanto, como arritmia de baixo risco para trom-
boembolismo pela sua curta duragdo), ao contrario do que
apregoavam Laupacis et al.® em estudo prévio, que indicava
a ndo necessidade de anticoagular esses pacientes, a antico-
agulacdo deve sim ser considerada, porque, além da presen-
ca dos fatores de risco, informacdes obtidas por meio do eco-
cardiograma transesofagico indicam a presenca de trombos
intracavitarios em até 13% dos pacientes*. Quando a dura-
cao da fibrilacéo atrial é superior a 48 horas, recomenda-se a
anticoagulacéo plena por 3 a 4 semanas com warfarina, man-
tendo-se o INR entre 2 e 3, antes de se proceder a cardiover-
sdo eletiva na sala de emergéncia. A anticoagulacéo deve ser
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mantida, com o objetivo de impedir a formacdo de novos
trombos. Além disso, o periodo de atordoamento atrial apos
a cardioversao elétrica favorece a formacao de novos trom-
bos, que seriam fragmentados e deslocados com a normali-
zacdo da contracdo atrial. Com a manutengdo do anticoagu-
lante, esse risco seria muito menor.

A conduta de ndo anticoagular pacientes antes da cardio-
versdo quimica ou elétrica, fundamentada em informacoes
do ecocardiograma transesofagico, ainda ndo tem base defi-
nitiva para sua sustentacdo, particularmente nos pacientes
com escore CHADS2 ou maior. Isso porque ha relatos de
tromboembolismo em pacientes ndo anticoagulados que se
submeteram a cardioversdo elétrica, quando o exame nao de-
monstrou trombos (resultado falso negativo). 1sso pode ocor-
rer quando ndo se obtém boa visibilizacdo dos apéndices atri-
ais ou quando pequenos trombos ndo sdo detectados. Ha es-
tudos demonstrando que a cardioversao elétrica promove a
intensificacdo ou a formag&o de novos ecos densos e, conse-
quentemente, a trombogenicidade nos atrios 10 segundos
apos a cardioversdo, em parte pela disfuncéo atrial transité-
ria (atrial stunning)*. Outros estudos, entretanto, demons-
tram que até mesmo a reversdo quimica pode levar a forma-
cao do contraste espontaneo, sugerindo que a restauracéo do
ritmo sinusal em si é o fendmeno responsavel pela formacéo
de trombos, ndo o método pelo qual esse ritmo é obtido*#°,
Além disso, o aumento do fluxo sanguineo pela artéria cere-
bral seria um fator adicional no risco de trombose cerebral
apos a normalizacao do ritmo cardiaco, independentemente
da presenca de trombo nos atrios®. Esses achados explicam
o tromboembolismo nos pacientes nos quais nao se observa-
ram trombos atriais antes do procedimento. Embora ndo se
detectem trombos em algumas circunstancias, a visibilizacdo
de contraste espontaneo nos atrios é um
sinal indicador de que ha alto risco de

(Figura 2).

A fibrilagdo atrial pode ser a primeira manifestacdo da
sindrome ou, entdo, ocorrer em individuos com histdria de
taquicardia supraventricular que degenera em fibrilaco atrial,
geralmente causada por extrassistole atrial que incide dentro
do periodo vulneravel atrial e instabiliza sua atividade elé-
trica. O que determinara a resposta ventricular é a capacida-
de de conducdo da via acesséria. Vias com periodos refrata-
rios curtos apresentam capacidade de condugéo acelerada.
Esse fato pode ser evidenciado pela presencga de complexos
QRS largos (presenca de ondas delta), que se manifestam
com intervalos muito curtos (inferiores a 300 ms) durante a
fibrilagdo atrial (Figura 3). Ao contrario, 0s pacientes cuja
via apresenta periodo refratario longo tém baixa capacidade
de conducdo anterograda, e, por essa razao, a frequéncia
ventricular geralmente néo é elevada e € bem tolerada pelo
paciente.

Na sala de emergéncia, o tratamento de pacientes com
fibrilacdo atrial com resposta ventricular rapida deve ser re-
alizado de acordo com o quadro clinico. Quando ha instabi-
lidade hemodinamica, a conduta é a cardioversdo elétrica com
choques iniciais de 200 J. Em pacientes estaveis, que ndo
apresentam repercussdo clinica da arritmia, podem ser em-
pregados antiarritmicos como propafenona ou amiodarona
por via venosa. Deve-se estar preparado, contudo, pois uma
eventual hipotensdo arterial causada pelo medicamento pode
piorar a situagdo do paciente, sendo necessaria abordagem
mais rapida e urgente com o choque elétrico. Digital, vera-
pamil, betabloqueadores e adenosina sdo farmacos formal-
mente contraindicados nessa populacdo, pelo risco de ace-
leracdo da frequéncia ventricular causada pelo bloqueio
no nédulo atrioventricular. Ap6s o restabelecimento do

trombogenicidade, devendo o paciente ser
anticoagulado antes da cardioversao.

PACIENTES COM SINDROME

DE WOLFF-PARKINSON-WHITE - o e o e [ - sesasaesjps
E FIBRILACAO ATRIAL Fibrilagao Atrial Taquicardia Ventricutar S —
Polimérfica Wentricular

Pacientes com vias acessorias podem

evoluir com fibrilacdo atrial, cuja res-
posta ventricular pode ser tolerada he-
modinamicamente ou, como acontece
em situacdes mais graves, a arritmia
pode se manifestar com frequéncia ven-
tricular extremamente répida e causar
colapso hemodinamico e até a morte

Figura 2. Esquema da sequéncia de eventos elétricos que culminam com fibrila-
¢ao ventricular em um paciente portador de sindrome de Wolff-Parkinson-White
e que evolui com fibrilacdo atrial. A atividade elétrica atrial rapida e cadtica pode
ser conduzida aos ventriculos por meio de uma via acessoria com periodo refrata-
rio anterogrado muito curto. Isso resultard em desarranjo na atividade elétrica ventri-
cular, originando taquicardia ventricular polimorfica seguida de fibrilagdo ventricu-
lar, que é a causa da morte subita que acomete pacientes com essa sindrome.
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% Intervalo RR 230 ms

Figura 3. Eletrocardiograma de 12 derivacdes apresentando fibrilacdo atrial rdpida em um paciente com
sindrome de Wolff-Parkinson-White. Observar a irregularidade dos intervalos RR e a presenca de QRS
alargados de morfologia inconstante e com espessamento inicial, indicando presenca de onda delta. O aste-
risco marca um intervalo RR de 230 ms (menor intervalo RR com complexos QRS apresentando onda
delta). Esses achados caracterizam pacientes de alto risco para fibrilacéo ventricular.
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ritmo sinusal, o paciente deve ser encaminhado para abla-
¢do da via acessoria com radiofrequéncia para o tratamento
curativo.

CONCLUSOES

O algoritmo na Figura 4 apresenta a maneira pela qual
um paciente que chega a sala de emergéncia deve ser abor-
dado. Tudo depende, numa fase inicial, das condi¢des clini-
cas do paciente. Em caso de instabilidade, cardioversao elé-
trica. Nos pacientes estaveis, uma série de consideragdes deve
ser avaliada, incluindo o tempo de duracdo da arritmia, e 0s
fatores de risco para tromboembolismo sistémico, e a possi-

bilidade ou ndo de reversdo na sala dependera da analise desse
conjunto de fatores. Ndo hé& consenso estabelecido para a
forma de tratar, mas deve-se considerar que a fibrilag&o atri-
al é uma arritmia que tende a se perpetuar se nada for feito
para normalizar o ritmo cardiaco. A reversao precoce, quan-
do corretamente indicada, pode retardar o inicio da forma
cronica, condig¢do na qual o ritmo sinusal dificilmente sera
obtido e mantido. Outro aspecto da mais alta relevancia é a
indicacdo da anticoagulagdo nos pacientes de alto risco,
mesmo que o ritmo cardiaco normal seja restabelecido. Essa
conduta previne uma das mais graves complicac6es da fibri-
lacdo atrial, que faz a diferenca na evolugéo clinica dos paci-
entes portadores dessa arritmia tdo frequente.
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