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ATRIAL FIBRILLATION PREVENTION BEYOND ANTIARRHYTHMIC

DRUG THERAPY — MULTIFACTORIAL APPROACH
RESUMO

A prevencao da fibrilagao atrial (FA) envolve uma abordagem individualizada,
multidisciplinar e integrada do paciente, que vai além da arritmia per se. Por se tratar
de uma arritmia multifatorial e com fisiopatologia complexa, os pacientes com FA
devem ser avaliados em sua integralidade, que inclui aspectos eletrocardiogréficos,
eletrofisioldgicos, medidas comportamentais e otimizagao de tratamento de doencas
cronicas, como hipertensao arterial e insuficiéncia cardiaca. Neste artigo descrevere-
mos as principais intervencoes estudadas na literatura com beneficio na prevencgao
da fibrilagao atrial.

Descritores: Fibrilacao Atrial; Prevencdo Secundéria; Arritmias Cardiacas.

ABSTRACT

AF (atrial fibrillation) prevention involves an individualized, multidisciplinary and
integrated approach taken by the patient, which emcompasses more than just arrhy-
thmima per se. Because it is a multifactorial arrhythmia with complex physiopathology,
patients with AF should undergo a complete assessment, including electrocardio-
graphic and electrophysiological aspects, behavioral measures and optimization
of the treatment of chronic diseases, such as hypertension and heart failure. In this
article we describe the main interventions studied in literature that are beneficial in

the prevention of atrial fibrillation.
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INTRODUCAO

A arritmia sustentada mais comum encontrada na pratica
clinica ¢ a fibrilagao atrial (FA), com incidéncia global de
0,5-1,0%, apresentando relacdo com idade e género, sendo
incomum o achado em mulheres abaixo dos 40 anos e ha-
bitual em homens acima dos 80 anos."> A FA é responsavel
por reducdes significativas na qualidade de vida como a
exposi¢ao a anticoagulagao e seus riscos, maiores taxas
de acidente cerebrovascular, sintomas como palpitagéo e
sincope, além do risco de morte subita, como nos pacientes
portadores de pré-excitagdo. Além do impacto clinico, é res-
ponsavel por elevagdo dos gastos em saude, especialmente
as custas de internagdes.* ¢ A partir dos dados da coorte de
Framingham,” estima-se que, a partir dos 40 anos de idade,
uma em cada quatro pessoas desenvolvera FA.78

De proporgdes epidémicas, sdo estimados nos Estados
Unidos para o ano de 2.050, cerca de cinco milhdes de
pacientes com FA, sendo esperado que e sua incidéncia
triplique a cada 10 anos."*° Diante disso, reforga-se que
medidas para a prevengao ou retardo do inicio da FA podem
reduzir gastos em saude, além de melhorar a qualidade de
vida destes doentes.5°

AFA, entre as doencas arritmicas, é a patologia com maior
numero de comorbidades e fatores de risco relacionados
com sua incidéncia."" Fatores causais podem ser divididos
em cardiacos (estruturais, arritmicos e genéticos), nao car-
diacos (patologicos — diabetes mellitus, hipertireoidismo,
doenca pulmonar obstrutiva crénica etc.; fisioldgicos — treino
de endurance e avangar da idade) e os relacionados as
intervencdes cirlrgicas, uso ou abuso de substancias. '
Este cenario variado, com a FA sendo a manifestagao final
de multiplas vias € o principal complicador na sua prevencao.

Com fatores de risco modificaveis relacionados, hé varias
oportunidades de intervengdo para o clinico atuar, como:
obesidade, sindrome da apneia-hipopneia obstrutiva do
sono (SAHOS)," insuficiéncia cardiaca,'® valvopatias mitral
e/ou aortica’® e hipertensao arterial sisttmica (HAS). 2!

Em relagéo ao processo eletrofisiologico, a fibrilacao
atrial necessita de dois componentes: um gatilho, iniciador
da arritmia, e um substrato capaz de sustenta-la.’® Os ba-
timentos atriais ectopicos, especialmente os provenientes
da bainha muscular das veias pulmonares, sao os gatilhos
mais comuns. A deflagragéo frequente de tais focos altera
as correntes elétricas transmembrana celular e encurtam
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a duracéo do potencial de agéo. J& o substrato, pode ser
consequente a um atrio esquerdo remodelado, dilatado, com
fibrose e inflamagéo crénica, com a formacéo de circuitos
para micro e macroreentradas. Os mecanismos propostos
como responsaveis pela condugao fibrilatéria sustentada
dentro dos atrios baseiam-se na formagéo de frentes de
onda que se fragmentam em multiplos focos randémicos de
reentrada. O encurtamento da refratariedade atrial permite
uma rapida capacidade de resposta tecidual quando ectopias
atriais séo deflagradas rapidamente. Quando este fendme-
no ocorre além do limite, pode instabilizar os atrios e gerar
fibrilagao atrial em condicoes apropriadas. Essa condicao
(condugéo fibrilatoria), € gerada quando um estimulo atrial ou
uma frente de onda ocorre no rastro da refratariedade atrial
do ciclo precedente, num momento em que o tecido ainda
n&o recuperou sua capacidade méaxima de condugéo. Esse
fato favorece a fragmentacéo da atividade elétrica atrial, o
que fundamenta o mecanismo de reentrada.’®

Abordagens mais abrangentes para os pacientes em risco
de desenvolverem FA sé&o fundamentais para a prevengao
ou retardo desta arritmia, bem como podem melhorar os
resultados clinicos naqueles que ja estdo em uso de farma-
COSs ou se submeteram as terapéuticas nao farmacologicas,
como a ablagéo por cateter.*1220

Cabe ao clinico orientar o paciente, tanto para controlar
comorbidades quanto para promover mudangas no estilo de
vida para a prevencao ou retardo no inicio da FA. A compen-
sagéo clinica (fisica, psicoldgica e bioldgica) é fundamental
no manejo desta arritmia. Serao elencados, a seguir, 0s
principais fatores modificaveis para o manejo dos pacientes
em risco de desenvolverem FA.

FATORES MODIFICAVEIS ASSOCIADOS

Insuficiéncia Cardiaca

Considerando a classe funcional estabelecida pela New
York Heart Association, a prevaléncia de FA nestes doentes
se encontra entre 13 e 27% e apresenta incidéncia que pode
variar de 4 a 41%, ao longo do tempo, independe da fragao
de ejecao do ventriculo esquerdo.'® '

Ainsuficiéncia cardiaca e a FA frequentemente ocorrem
em conjunto, havendo aumento do risco de uma na presenca
da outra; possuem perfil epidemiolégico similar, com maior
incidéncia com o avangar da idade. '

As principais alteragoes fisiopatologicas envolvem a disten-
séo tecidual dos &trios causada pelos aumentos de volume e
pressao derivados da congestao, resultando em estiramento
atrial e redugéo do seu periodo refratério efetivo. Sobrecargas
ibnicas relacionadas ao estiramento dos miécitos levam a alte-
rages de calcio, que aumentam a ocorréncia de pds-potenciais
e atividade deflagrada nos étrios, contribuindo na fisiopatologia
da FA.22 Além disso, a ativagao hormonal decorrente do sistema
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) perpetua mecanismos
de fibrose na matriz extracelular miocardica, com areas de
atraso ou bloqueio de condugao que favorecem a ocorréncia
de microreentradas. A enzima angiotensina ll, isoladamente, é
capaz de aumentar a atividade dos cardiomiécitos das bainhas
das veias pulmonares.?®

O uso dos inibidores da enzima conversora de angiotensina
(IECA) favorece a prevencao de FA por atuar na inibicéo da
fibrose e na melhora do perfil hemodinamico,?? entretanto,

ainda n&o ha recomendacéo formal para o seu uso na pre-
vengao primaria de FA. Outras medicagdes rotineiramente uti-
lizadas no tratamento da insuficiéncia cardiaca também foram
elencadas na prevengao priméria — ex. estatinas, inibidores
da aldosterona — mas ainda sem investigagao adequada. 2%

Tabagismo

Os estudos ARIC' e Rotterdam? evidenciaram de forma
mais robusta a associagao entre FA e tabagismo. Os tabagis-
tas ativos e abstémios tém risco aumentado de FA (até o dobro
do esperado) em relagéo ao grupo controle de individuos
gue nunca fumaram. Parece haver efeito dose-dependente
em relagao ao risco. Outras formas de exposicao ao tabaco
nao demonstraram a mesma associagao.

Mecanismos compartilhados, como substancias estimu-
lantes e agressao pulmonar, sdo relatados como culpaveis na
relacao do tabagismo com FA, especialmente pela redugao
da fungéo pulmonar e predisposicao a eventos coronarianos
agudos. * O tabagismo, possivelmente, pode ser considerado
marcador de privagdo (social, alimentar e bem-estar) e de
um estilo de vida precério. " 163031

Ainda ndo ha evidéncias de que a cessagédo do tabagismo
previna FA, mas ha consenso de que a redugao de danos atriais
e pulmonares mitigam a probabilidade de progressao para FA.*

Hipertenséo Arterial Sistémica

A partir dos dados do estudo ARIC, estima-se que a HAS
seja responsavel por até 20% do risco no desenvolvimento
da FA."®? As incidéncias de FA por idade para pacientes
hipertensos sao de 38% a partir dos 55 anos e de até 70%
aos 75 anos. Vale ressaltar a relagao entre HAS e doenca
aterosclerética, que em associagéo apresentam risco ainda
maior e se tornam de pior progndéstico na presenca de FA.*

Apos a elevagao do tonus simpatico, com subsequente
aumento das pressdes e volumes do atrio esquerdo, e fi-
nalmente a perpetuacgao das injurias relacionadas ao SRAA,
fendbmenos de remodelamento atrial podem facilitar o inicio
da FA. O controle pressérico adequado pode levar a re-
modelamento ventricular reverso e menor frequéncia de
paroxismos de FA.*

De maneira geral, objetiva-se manter a pressao sistélica
em torno de 120 a 130 mmHg. Pressdes abaixo destes valores
também foram relacionadas a incidéncia de FA.%

A partir de estudos clinicos, observou-se menor incidéncia
de FA nos pacientes tratados com IECA ou bloqueadores
do receptor de angiotensina Il (BRA) do que naqueles trata-
dos com betabloqueadores, principalmente na presenca de
hipertrofia ventricular esquerda e disfuncéo ventricular.?'25:2

Andlises adicionais de uma coorte dinamarquesa demons-
traram que o tratamento inicial da HAS nao complicada com
IECA ou BRA reduz a incidéncia de FA quando comparada a
outros anti-hipertensivos. A terapia com BRA n&o reduziu a
carga de FA em pacientes sem doenga cardiaca estrutural.
O uso de IECA ou BRA pode também reduzir a recorréncia
de FA apds cardioversao elétrica.®

O papel dos antagonistas da aldosterona no manejo da
FA ainda nao foi investigado. Ainda que estudos com eple-
renone tenham resultados favoraveis na prevengéo primaria,
ainda nao hé evidéncia robusta para o uso de antagonistas
de aldosterona na prevencédo secundéria da FA.2728%
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Consumo Etilico e Uso de Estimulantes

Meta-analises recentes mostraram aumento no risco
de FA de 8% a cada 10 mg/dia de etanol ingerido.%6:37
Com o consumo regular, ha aumento no risco de 5%
(35% vs. 40%) a partir dos 55 anos, além de ser fator
independente dos demais. O consumo de destilados
esta associado a maior risco.

Uma coorte prospectiva sueca descrita por Larsson
et al. realizou 0 seguimento de 79 mil homens e mulhe-
res, livres de FA, por até 12 anos (1998-2009), com o
achado de 7.245 casos incidentais de FA.* A anélise dos
dados ndo demonstrou relagdo com género, mas com
o consumo de é&lcool, dose-dependente, mesmo apds a
exclusao daqueles que realizaram uso abusivo. (Quadro 1)
De modo interessante, também foram comparados os
diferentes tipos de bebida alcodlica mais consumidos,
como destilados, vinho e cerveja. A conclusao foi que
houve correlagdo entre &lcool (dose-dependente) e FA,
porém, o consumo de cerveja, individualmente, nao apre-
sentou esta associagao.

Quadro 1. Relagéo entre a dose de etanol e o risco relativo de FA.

Risco relativo
(Intervalo de confianca)

Dose/semana
(129 etanol/dose)

1-6 doses 1,01 (0,94-1,09)
7-14 doses 1,07 (0,98-1,17)
15-21 doses 1,14 (1,01-1,28)
> 21 doses 1,39 (1,22-1,58)

Adaptado de Larsson et al., 2014.

Do ponto de vista fisiopatolégico, a jungao de efeitos
deletérios celulares e autonémicos do etanol culminam em
alteragoes eletrofisioldgicas capazes de promover a reen-
trada atrial e FA. Danos as jungbes e canais intercelulares,
inflamacéo, leséo direta aos midcitos atriais, inibicao vagal,
ativagao simpatica e reducao da variabilidade da frequéncia
cardiaca somam-se para encurtar o periodo refratario efe-
tivo e deflagrar esta arritmia.®6%%4 O efeito téxico do etanol
também lentifica a condugéao intra e interatrial facilitando a
condugéo no no atrioventricular, promove diurese pela inibigao
do hormdnio antidiurético e reduz os niveis séricos de alguns
eletrélitos (ex. potassio e magnésio) facilitando ainda mais a
deflagracéo de FA 374143

O consumo de cafeina, mesmo em niveis elevados (até
10 xicaras de café ou 1,0 g/dia) ndo demonstrou relagdo
de risco para FA, desde que realizado isoladamente. Ja a
ingesta de bebidas energéticas com taurina e cafeina j& foram
imputadas como gatilho de FA, especialmente quando o seu
uso esta associado com destilados.*

A utilizagao cada vez mais frequente de Cannabis também
acarretou em casos de FA em pacientes jovens sem comor-
bidades. O seu uso abusivo pode levar a remodelamento
elétrico persistente e ser deletério em pacientes idosos com
comorbidades.®' Acredita-se que o estimulo adrenérgico
associado a lentificagao do fluxo microvascular aja como
facilitador na FA 54044

Medicamentos

A FA de origem medicamentosa é subdiagnosticada e
pouco valorizada clinicamente. Varias medicagoes foram
descritas como indutoras de FA — notadamente a adeno-
sina,*® dobutamina,*® anti-inflamatérios nao esteroidais,
corticosteroides e quimioterapicos.“’ Os principais fatores
de risco na FA medicamentosa sédo a polifarmacia, HAS,
doenca estrutural, doenga pulmonar obstrutiva crénica
(DPOC) e SAHOS .+

A adenosina, quando utilizada na reversdo de taqui-
cardias paroxisticas supraventriculares com envolvimento
do no6 atrioventricular, pode deflagrar FA.“24 Dobutamina,
especialmente em pdés-operatérios cardiacos, é causa
comum de FA.40:46

No tratamento quimioterapico, atengdo deve ser dada ao
uso de antraciclinas, melfalan, interleucina-2 e principalmente
cisplatina.”’A aplicagao de ondansetrona foi relatada como
possivel gatilho de FA.#

Disturbios do Sono

Um fator que precisa sempre ser investigado em pa-
cientes com FA ¢ a possibilidade de disturbios do sono,
em especial a SAHOS. O rastreio de SAHOS em todos
os pacientes com FA é recomendado por recente texto
publicado pela Heart Rhythm Society, em que até 80% dos
eletrofisiologistas questionam os pacientes em busca de
sinais e sintomas de distUrbios do sono previamente a
realizagdo da ablacéo por cateter.*® Independente da causa,
a privagao de sono é fator de risco independente para o
desenvolvimento de FA 4114

Os disturbios ventilatorios relacionados ao sono in-
cluem a apneia obstrutiva do sono, a apneia do sono
de origem central, a respiragao periodica (ex. padrao de
Cheyne-Stokes) e a hipoventilagao relacionada ao sono.
A SAHOS afeta aproximadamente 24% dos homens e 9%
das mulheres entre 30 e 60 anos de idade.* Varios estudos
revelaram que a prevaléncia de SAHOS é substancialmente
maior entre os pacientes com FA (32 a 39%), indicando
que esta doenga é fator contribuinte para o inicio e pro-
gresséao da FA.1449

De forma isolada, a SAHOS apresenta relagao de ris-
co para recidiva de FA de 2,18.% MUltiplos mecanismos
fisiopatolégicos podem contribuir para a FA, incluindo
disautonomia, hipdxia, hipercapnia e inflamagéo. O aumento
exagerado das pressoes intratoracicas, que por si s6 e em
conjunto com a ativagdo vagal, encurtam o potencial de agéo
atrial podendo induzir FA.™

O controle de comorbidades e o0 uso de ventilagdo com
pressao positiva, tratamento de escolha, podem reduzir a
recorréncia de FA. A presséo positiva evita o colapso da
regiao faringea e alivia a obstrugéo das vias aéreas. A ven-
tilagao com presséao “bilevel” ou adaptativa pode ser utiliza-
da nos pacientes intolerantes a presséao positiva continua
(CPAP). Outras modalidades terapéuticas incluem o uso de
dispositivos mandibulares, cirurgia para desobstrugao das
vias aéreas superiores e modificacoes no estilo de vida. O
tratamento da SAHOS deve ser otimizado para potencializar
a terapia antiarritmica e reduzir os riscos de recidiva naqueles
pacientes submetidos a ablagao por cateter."
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Diabetes Mellitus

Desde o estudo de Framingham,”#'¢ o diabetes mellitus
(DM) é considerado fator de risco para FA. H4 aumento de
até 40% no risco de desenvolvimento de FA nesta populagéo
com o envelhecimento e tempo de diagndstico, além de
correlagao direta entre os niveis de hemoglobina glicada e
aincidéncia de FA.*®

Os portadores de DM, de um modo geral, possuem
outras comorbidades também imputadas no risco de FA. A
fisiopatologia relacionada especificamente ao DM, ainda n&o
completamente elucidada, envolve a presencga de estresse
oxidativo, inflamagao, formacao de derivados avancados da
glicosilagado com indugéo de fibrose miocérdica e hipertrofia,
além da promocéao de remodelamento eletroanatémico do
atrio esquerdo.*55!

O controle glicémico com o uso de metformina demons-
trou papel protetor na incidéncia de FA em uma populagéo
de Taiwan, ao longo de 13 anos.*? Outros antidiabéticos
né&o foram estudados até 0 momento. Ensaios clinicos para
avaliar o impacto do controle dos niveis de hemoglobina
glicada e a prevengao de FA até o momento também n&o
foram realizados.52%

Dieta

Nao ha evidéncias de beneficio de estilo especifico de
dieta na prevencao da FA. Acredita-se que a dieta do Medi-
terraneo possa contribuir na sua prevencgéo pelo controle de
comorbidades e perfil nutricional favoravel, rico em acidos
graxos insaturados.54%

Uma das coortes do estudo de Framingham também
reforgou a relagao entre hipomagnesemia e risco de de-
senvolvimento de FA.% 3.530 individuos, sem doenga car-
diovascular e livres de FA, (idade média 44 anos; 52%
mulheres) foram avaliados no Framingham Heart Study,
com taxa de incidéncia de FA ajustada por idade e sexo
de 9,4 por 1.000 pessoas-ano (intervalo de confianga de
95%, 6,7-11,9) no quartil mais baixo de magnésio sérico
(= 1,77 mg/dL) vs. 6,3 por 1.000 pessoas-anos (intervalo de
confianga de 95%, 4,1-8,4) no quartil mais alto. (=1.99 mg/dL)
Individuos no quartil mais baixo tinham cerca de 50% a
mais de risco de desenvolver FA (razao de risco ajustada,
1,52; intervalo de confianga de 95%, 1,00-2,31; P=0,05)
em comparagao com aqueles nos quartis superiores. Os
resultados foram semelhantes apos a excluséo de individuos
em uso de diuréticos.

A hipomagnesemia também é relacionada ao aumento
no risco de se desenvolver FA ao longo do tempo, propor-
cionalmente ao seu nivel sérico, desta forma, recomenda-se
avaliagéo periédica e reposigdo se necessaria.'"?

Obesidade

A obesidade esta comumente acompanhada de comor-
bidades cardiometabdlicas, todas contribuintes na epidemia
de FA. No estudo LEGACY'® demonstrou-se o impacto da
perda de peso progressiva na reducao da FA e consequente
manutencao do ritmo sinusal, mesmo sem estratégias far-
macologicas antiarritmicas.

Reducbes a partir de 3% da massa corporal reduziram
a carga de FA em até 13%, com efeito dose-dependente,
atingindo 46% nas reducdes de mais de 10% do peso, além

dos demais efeitos favoraveis. O ganho e a flutuagéo de peso
evidenciaram remodelamento estrutural, niveis pressoricos
mais elevados, taxas glicémicas mais elevadas, piores indices
de apneia/hipopneia e maiores cargas de FA.*™3

Saude Mental e Estresse Psicologico

Estresse psicolégico manifesto como ansiedade e/ou
depressao é extremamente comum nos portadores de FA,
acometendo de 25 a 50% dos doentes. Apenas em homens,
com tracos de personalidade agressiva e tensao estao rela-
cionados com o risco de FA.%7

A depresséo esta associada a hébitos desregrados
de vida, tais como: tabagismo, uso excessivo de &lcool,
padréo dietético desfavoravel, sedentarismo, além de menor
aderéncia medicamentosa e maior predisposigao aos outros
fatores de risco para FA. Dias felizes trazem menor incidéncia
de FA %8 A pratica do Yoga pode ser capaz de reduzir em até
24% o numero de episddios sintomaticos.*

Atividade Fisica

As evidéncias atuais demonstram que as recomendagoes
de atividade fisica para cardiopatas séo insuficientes para a
prevencéo de FA de maneira adequada, porém, a realizagao
de 3,5 horas de atividade fisica moderada semanal pode
reduzir a incidéncia de FA em 10%.%°

N&o apenas a quantidade de exercicio fisico, mas a
manutengdo do condicionamento fisico para realizagao de
atividades mais extenuantes (> 8 equivalentes metabdlicos
ou consumo de VO, pico > 28 mL/kg/min.), apresentam perfil
favoravel na protegao contra a FA.200

Em pacientes mais idosos, sabe-se que harelagéo entre
tempo de lazer (e sedentarismo) e menor incidéncia de FA,
mas este beneficio nao foi observado em atividades de alta
intensidade.®® Embora controverso, a maioria dos estudos
de FA em atletas reforca o papel dos esportes de endu-
rance como gatilho de FA. Ainda nao ha uniformidade nas
opinides sobre o tipo de esporte, duragéo e intensidade do
treinamento a ser considerado como fator de risco, uma vez
que questdes de susceptibilidade genética também devem
ser consideradas.®

Abordagem Terapéutica

Quanto a prevengéo da FA, a abordagem multifatorial
e multidisciplinar é capaz de reduzir desfechos como hos-
pitalizagdo ou morte. O controle do grande nimero de va-
ridveis consideradas como complicadores e gatilhos leva
a melhora significativa na qualidade de vida. (Tabela 1)
A percepgao clinica do paciente compensado, mesmo
que apresente comorbidades, é o objetivo maior no
controle da FA. De nada adianta “tratar apenas a arritmia
chamada FA, se n&o procurarmos tratar o paciente com
FA’, este sim com multiplas comorbidades, desafios te-
rapéuticos e atitudes de mudanca de estilo de vida. Os
estudos que envolvem tratamento multidisciplinar da FA
tém demonstrado que esta abordagem é custo-efetiva,
acarretando menores taxas de recorréncia, readmissoes
hospitalares, melhores respostas as propostas terapéu-
ticas medicamentosas e intervencionistas, e até reducao
de mortalidade.?0¢
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Tabela 1. Estratégias para Controle de Fatores de Risco.

Estratégias para Controle de Fatores de Risco e Objetivos Terapéuticos

Fator de risco Objetivo terapéutico Comentarios

Hipertens3o PA <140/90 Con5|de(ar IECA, BRA, betablogueador ou
antagonista de aldosterona

. IMC <25 : =
Obesidade Perda ponderal entre 5-10% se IMC >25 Evitar flutuagdes de peso
Diabetes HbA, <7% Metformina como terapia de primeira linha
. 150-200 minutos de atividade fisica moderada/semana
Sedentarismo o e :
Exercicio aerébico 90-150min/semana

Screening para pacientes em risco

SAHOS Controle com CPAP

Etilismo 20g/dia alcool para homens e 10g/dia alcool para mulheres

Tabagismo Cessacdo completa

e . Reduzir LDL para 50% dos niveis .
Dislipidemia basais se > 100mag/dL Usar estatinas
CONCLUSAO nédo bastam apenas medidas isoladas para o tratamento da

O papel do clinico na prevengéo da FA envolve uma abor-
dagem individualizada do paciente, incluindo todos os aspectos
discutidos neste artigo, a fim de alcancar objetivos e metas
bem definidas, orientar sobre os riscos envolvidos no decorrer
do acompanhamento, idealmente prevenindo o desenvolvi-
mento da FA. Quanto mais multidisciplinar e integrada for
esta abordagem, maior a chance de prevengao da FA, bem
como das suas recorréncias. Fica claro apés esta leitura que

FA, mas aquelas que abordem os aspectos interdependentes
desta fascinante e multifacetada patologia arritmica.
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