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Introdução

A prevalência de insuficiência cardíaca aumentou de modo
significativo nos últimos anos devido à melhora da expectativa de
vida e aos avanços no tratamento da doença arterial coronariana,
principal causadora de disfunção ventricular. Estima-se que, nos
Estados Unidos da América, 2,5 milhões de pessoas sejam acometidas
por insuficiência cardíaca, e que haja 400 mil novos casos por ano
(1). No Instituto de Cardiologia do Rio Grande do Sul, em 2004, foram
feitos 3000 atendimentos a pacientes com insuficiência cardíaca
descompensada no setor de emergência.

A fibrilação atrial (FA) é uma arritmia com expressiva prevalência
na população (2-4), tendo sido descrita há mais de 300 anos,s por
William Harvey, como “movimento atrial ondulante”. No estudo de
Framingham, sua incidência cumulativa foi de 2% em 22 anos,
aumentando com o avanço da idade, em especial nos pacientes com
doença cardíaca estrutural (5). A FA, considerada benigna no passado,
aumenta, de maneira significativa, morbidade e mortalidade dos
pacientes acometidos. Provoca estase sangüínea intra-atrial, que
pode causar formação de coágulos, aumentando o risco de eventos
tromboembólicos.

A associação de FA com insuficiência cardíaca é freqüente,
tendo, nestes pacientes, prevalência de 10% a 50% (6) e sendo mais
comum nos mais sintomáticos (7-12). Alguns estudos demonstraram
que a FA piora o prognóstico da insuficiência cardíaca (tabela 1) ou,
até mesmo, ser sua única causa, por provocar freqüências cardíacas
elevadas, perda do sincronismo atrioventricular ou pela irregularidade
do ritmo cardíaco (13). A coexistência destas duas patologias gera
um ciclo vicioso de insuficiência cardíaca, provocando FA e agravando
insuficiência cardíaca (14,15).

Estudos recentes (STAF, PIAF, RACE e AFFIRM)(16-19) não
demonstraram diminuição de mortalidade, quando foram comparadas
estratégias de controle de ritmo cardíaco com uso de drogas
antiarrítmicas contra apenas controle de freqüência cardíaca. No
entanto, nestes trabalhos o número de pacientes com insuficiência
cardíaca foi pequeno. A avaliação das estratégias de controle do
ritmo sinusal contra o controle da resposta ventricular naqueles com
insuficiência cardíaca está sendo realizada pelo estudo AF-CHF
(The Atrial Fibrillation and Congestive Heart Failure tria) (20), ainda
em andamento.

Tratamento Não Farmacológico da Fibrilação Atrial

O tratamento não farmacológico para a FA deve ser considerado
para os casos refratários ao tratamento clínico. As técnicas de

tratamento não farmacológico mais utilizadas na atualidade são:
ablação da junção atrioventricular (AV) com subseqüente implante
de marcapasso; ablação por cateter do óstio das veias pulmonares
(VP); e a cirurgia do labirinto (Cox-MAZE) e suas modificações.

Ablação da Junção AV

A ablação da junção AV com uso de cateter de radiofreqüência
produz bloqueio atrioventricular completo permanente, impedindo a
alta resposta ventricular secundária à FA. Contudo, o implante de
marcapasso definitivo é necessário e o paciente permanece com a
arritmia atrial. A ablação total do nó AV elimina a necessidade de
terapia crônica com agentes antiarrítmicos, mas não a de
anticoagulação.

Estudos de observação (21,22) e randomizados (23,24)
demonstraram melhora considerável dos sintomas, qualidade de vida
e de função miocárdica, provavelmente devido ao controle da resposta
ventricular. Além disso, a sobrevida, em longo prazo, é similar nos
pacientes tratados de maneira clínica quanto nos submetidos à ablação
da junção AV(25).  O estudo PAVE (The first prospective, randomized
study evaluating biventricular pacing after ablate and pace
therapy)(26), concluído recém, randomizou 184 pacientes com FA
crônica para implante de marcapasso convencional ou implante de
marcapasso biventricular, após ablação do nó AV. Todos apresentavam
classe funcional I a III da NYHA. Em 6 meses, o marcapasso
biventricular foi associado à melhora na resposta ao teste de
caminhada de seis minutos, com aumento do consumo de oxigênio no
pico do exercício. Não houve melhora na fração de ejeção ventricular
com o marcapasso biventricular, porém diminuiu de 45% para 41%
com marcapasso convencional (26).

Ablação por Cateter das Veias Pulmonares

Nos últimos anos, ocorreram diversos avanços no tratamento
das arritmias supraventriculares, em particular da FA.  Swartz e cols.
(27) demonstraram que a realização de linhas de ablação com
radiofreqüência, nos átrios esquerdo e direito, é capaz de eliminar a
FA. Contudo, devido às dificuldades técnicas e à incidência de
complicações, esse procedimento não alcançou aplicabilidade clínica.
Outras formas de ablação linear por cateter, imitando incisões
cirúrgicas, foram tentadas, mas todas com sucesso limitado (28-32).

Em 1998, Haissagüerre e cols.(33-36) demonstraram a
importância das VP na gênese de FA. Ficou evidenciado que
despolarizações prematuras do interior das VP atuam como gatilho
para o desenvolvimento de FA (figura 1). Estes impulsos ectópicos
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se originam em remanescentes embriológicos miocárdicos que se
estendem para interior das VP (figura 2). Estes autores demonstraram
também que a ablação destes focos de gatilho é capaz de impedir
novos episódios de FA paroxística. Contudo, devido à existência de
múltiplos focos em diferentes veias, à inabilidade de identificação de
todos eles durante o procedimento e ao surgimento tardio de novas
ectopias, a recorrência da arritmia, após este procedimento, é alta
(36). Nesta técnica, ainda, as aplicações de radiofreqüência são
realizadas no interior das veias, sendo descritos casos de estenose
de VP em 4 a 42% dos pacientes submetidos ao procedimento (33-
36).

Evolução importante para o tratamento da FA por cateter foi a
demonstração de que as VP podem ser isoladas eletricamente do
átrio esquerdo por meio de aplicação ostial de radiofreqüência guiada
por eletrogramas intracavitários (37). Quando o procedimento é guiado
por estes eletrogramas, o isolamento completo ocorre com ablação
de menos de 60% da circunferência do óstio de cada veia. Isso
porque os feixes musculares remanescentes, que possibilitam
condução elétrica veia-átrio, não são distribuídos ao redor de todo
óstio da veia pulmonar mas como penetrações em forma de dedos de
luva. A ablação segmentar ostial elimina a necessidade da identificação
e mapeamento dos focos ectópicos individuais, impedindo que novos
focos emergentes sejam conduzidos ao átrio esquerdo, com menor
risco de estenose das VP.

Estudos iniciais demonstraram eliminação da FA paroxística em
55 a 93% dos casos, entretanto, em aproximadamente 50% dos
pacientes, foi necessário mais de um procedimento. No ano de 2002,
entretanto, Oral e cols.(38) relataram uma série em que setenta por
cento dos pacientes, com FA paroxística ou persistente, ficaram sem
a arritmia, sendo que apenas 9% necessitaram repetir o procedimento.

 As ectopias responsáveis pela FA podem ocorrer em outras
veias torácicas, como a veia de Marshall, veia cava superior, seio
coronário ou nos próprios átrios esquerdo e direito, em perto de 28-
47% dos casos (33,39-49).  Com isso, é esperado que a taxa de
sucesso em longo prazo fique em torno de 70%, se apenas o substrato
das VP for abordado na ablação. As VP parecem apresentar papel
menos importante na FA permanente, quando a ablação elimina a
arritmia em apenas 25% dos pacientes (38).

Recentemente foi descrita uma técnica alternativa de ablação
segmentar ostial, guiado por mapeamento eletroanatômico com sistema
Carto®, na qual são realizadas linhas circunferentes em torno das
VP e na parede posterior do átrio esquerdo, e não é testado o
isolamento elétrico entre as VP e o átrio esquerdo (50,51). Esta
técnica de ablação foi descrita por Pappone e cols.(52), e, nos seus
resultados iniciais, envolvendo 589 pacientes, aproximadamente 85%
ficaram livres da arritmia em um seguimento médio de 900 dias (52).

Chen e cols.(53) foram os primeiros a avaliar a eficácia e
segurança do isolamento de VP em pacientes com disfunção
ventricular esquerda e, em 2005, Haissagüerre e cols(54) publicaram
estudo sobre o isolamento elétrico das VP em pacientes com
insuficiência cardíaca. Em 12 meses, a taxa de manutenção do ritmo
sinusal foi de 78%, o que resultou em aumento de 21% na fração de
ejeção do ventrículo esquerdo. Houve também melhora na classe
funcional e capacidade para o exercício. No grupo dos pacientes
com disfunção de ventricular sem cardiopatia estrutural, ocorreu
melhora da função ventricular esquerda em 92% dos que não tinham
controle adequado da resposta ventricular antes do procedimento de
ablação, provavelmente por reversão do processo de
taquicardiomiopatia. O estudo não teve poder estatístico para
evidenciar diminuição de mortalidade.

Ainda hoje não se sabe com certeza se a ablação abole FA por
isolar eletricamente as VP, ou por alterar o substrato eletrofisiológico
da região posterior do átrio esquerdo, necessário para a perpetuação
dessa arritmia. (55)

Tratamento Cirúrgico

 No início da década de 80, Cox e cols. (56, 57,58) iniciaram um
programa de estudo sobre as bases eletrofisiológicas da FA e do
flutter atrial em modelos animais (57), mais tarde adaptado para uso
humano (58, 59,60). Desse modo, FA pôde ser mapeada com detalhe
em ambos os átrios.

Com base nestes estudos (61), desenvolveram uma conduta
cirúrgica para eliminar a FA, a cirurgia do labirinto. Por meio de incisões
realizadas de maneira estratégica em ambos os átrios, este
procedimento cirúrgico gera trajetos específicos para os estímulos
elétricos do coração, impedindo formação de ondas reentrantes.

Dessa forma, os impulsos do nó sinusal ativam os átrios de maneira
ordenada, restaurando a contratilidade e diminuindo o risco de
fenômenos tromboembólicos.

Em 1999, Cox e cols. (61) publicaram resultados com 306
pacientes. A mortalidade total foi de 3,3%. A complicação pós-operatória
mais comum foi FA transitória em 42% dos pacientes. A taxa de
recorrência de um ou mais episódios de FA foi de 5%, mas apenas de
1,8% nos 222 pacientes submetidos a Cox-maze III (segunda
modificação da cirurgia inicial), após o terceiro mês de cirurgia. Todas
as recidivas foram revertidas a ritmo regular. Noventa e cinco por
cento dos pacientes ficaram livres da FA, sem necessidade de
medicação antiarrítmica, e outros 5%, com drogas antiarrítmicas. Dos
submetidos a Cox-maze III, 98,2% ficaram curados sem necessidade
de medicação. Apenas 45 pacientes receberam anticoagulação oral
crônica, pois foram considerados de alto risco. A taxa de acidente
vascular cerebral foi de 0,7% no período pós-operatório e de 0,4%
no seguimento tardio. Tal procedimento mostrou-se efetivo em evitar
episódios de tromboembolismo cerebral associado à FA (61).

Devido à grande complexidade desta cirurgia, diversos
pesquisadores relataram alterações no procedimento para atingirem
maior facilidade técnica e maior abrangência da utilização do método,
inclusive com uso de radiofreqüência, crioablação e ultra-som. Em
nossa instituição, foi realizado estudo randomizado em pacientes
com doença valvar mitral comparando uma técnica cirúrgica mais
simples, o isolamento cirúrgico da região posterior do átrio esquerdo
e das VP, contra a cirurgia de Cox (62). Na técnica de isolamento das
VP, logo após o pinçamento aórtico, realizava-se atriotomia esquerda
com linha de incisão correndo paralelamente ao sulco interatrial. Essa
incisão era estendida, fazendo-se com que circundasse as quatro
VP. Nesse momento, a valva mitral era examinada e tratada de acordo
com a lesão encontrada (figura 4). A seguir, uma incisão perpendicular,
iniciando na borda inferior da incisão que isola as VP até o ânulo da
valva mitral, era feita. Aplicava-se eletrocautério nos tecidos junto ao
ânulo da valva mitral. Após o término do reparo valvular e de todas as
incisões, estas eram suturadas de forma contínua em camada única.
Logo após, retirava-se a pinça aórtica e, durante a reperfusão do
miocárdio, o apêndice atrial esquerdo era ressecado e suturado
externamente. De modo diferente do procedimento do labirinto,
nenhuma incisão era realizada no átrio direito.

 Em um seguimento médio de 18 meses, a manutenção do ritmo
sinusal foi de 90% no grupo isolamento cirúrgico das VP. Trinta por
cento dos pacientes tinham disfunção ventricular severa.

A SBC considera o tratamento cirúrgico da FA como classe IIa
para pacientes que têm indicação cirúrgica da válvula mitral. Não
existe indicação deste procedimento para aqueles com disfunção
ventricular sem outra indicação cirúrgica cardíaca concomitante (63).

Conclusão

Fibrilação atrial ocorre em muitos pacientes com insuficiência
cardíaca e pode agravar ainda mais a disfunção ventricular. Ela foi
associada, por diversos estudos, a um pior prognóstico, porém não
há certeza se a arritmia agrava a insuficiência cardíaca aumentando
a mortalidade, ou se age apenas como um marcador de prognóstico
adverso.

A terapia com drogas antiarrítmicas se mostrou limitada na
manutenção do ritmo sinusal. Estudos comparando estratégias para
o controle de ritmo ou para controle de freqüência cardíaca
demonstraram que a primeira opção aumenta o número de
hospitalizações, sem diminuir a taxa de mortalidade, e que apenas
metade dos pacientes mantêm ritmo sinusal em três anos. Além disso,
os efeitos adversos e proarrítmicos destas medicações não são
desprezíveis.

 As terapias não farmacológicas para o tratamento da FA
evoluíram de modo rápido, devido ao melhor conhecimento dos
mecanismos fisiopatológicos da arritmia. Técnicas cirúrgicas
apresentam bom resultado em torno de 90% dos casos, porém só
parecem ser justificadas quando o paciente tem outra indicação para
procedimento invasivo, como cirurgia valvar ou revascularização
miocárdica.

A descoberta da importância das VP e da região posterior do
átrio esquerdo na FA, assim como o maior desenvolvimento tecnológico
dos sistemas e cateteres de eletrofisiologia, levaram ao
desenvolvimento dos procedimentos de ablação percutânea. Apesar
do entusiasmo com esta nova opção terapêutica, os resultados ainda
não foram avaliados em grande número de pacientes, de forma
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randomizada e controlada. As complicações são pouco freqüentes,
mas de grande morbi-mortalidade, como as estenoses de VP e as
fístulas átrio-esofágicas.

Assim, apesar dos resultados estimulantes dos estudos mais
recentes, consideramos que as técnicas de tratamento não
farmacológico da FA ainda estão em evolução. Os benefícios do ritmo
sinusal nos pacientes com insuficiência cardíaca não são
completamente conhecidos, porém talvez sejam maiores do que o
risco dos procedimentos não farmacológicos. No momento atual,
cada paciente deve ter seu manejo individualizado, sendo avaliados
os potenciais riscos e benefícios em cada situação, antes da tomada
da decisão terapêutica.
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Tabela 1- Estudos relacionando fibrilação atrial no
prognóstico da insuficiência cardíaca

Figura 1: Angiograma da veia pulmonar inferior esquerda
demonstrando a origem e a saída da atividade ectópica. O eletrograma
demonstra mudanças características do registro dependendo da
posição do cateter registrador dentro veia pulmonar. Com a posição
mais distal do cateter (em direção a origem do foco ectópico), a
espícula era registrada de maneira progressiva, mais tardiamente,
durante ritmo sinusal (parte esquerda da figura, onde está a seta) e,
de modo correspondente, mais cedo, durante atividade ectópica
(ponta de seta em negrito). Ao contrário, em posição proximal, no
local de saída ao átrio esquerdo (painel a direita), a espícula não era
tão tardia em ritmo sinusal (setas) nem tão precoce durante atividade
ectópica (ponta de seta em negrito). A aplicação de energia de
radiofreqüência na origem da atividade ectópica eliminou a espícula
local durante ritmo sinusal e os batimentos ectópicos e a FA, em curto
prazo. A linha pontilhada marca o inicio da onda P ectópica, e 1-2 e 3-
4 são registros bipolares dos pólos distais e proximais do cateter de
mapeamento. “A” indica atividade atrial. O angiograma (no centro)
mostra a posição dos registros dentro da veia pulmonar nos pontos
de origem e de saída da atividade ectópica (adaptado de 33)

Figura 2: feixe muscular penetrando como “dedo de luva” ao redor da
veia pulmonar. Estrela escura representa esquematicamente zona
gatilho que conduz para o átrio esquerdo pelas penetrações
musculares (setas) – (adaptado de NASPE meeting 2002)

Figura 3: estratégia de ablação circunferenciada atrial esquerda.
Visão posterior do átrio esquerdo criada por mapeamento eletro-
anatômico. As marcas vermelhas escuras indicam os locais de
ablação. (adaptado de 52)

apŒndice atrial E
seccionado

sutura no coto 
do apŒndice

incisª o ao redor 
das veias pulmonares

incisª o atØ o
anel mitral

veia cava superior

Ætrio direito

seio coronÆrio

veia cava inferior

Figura 4 - Visão posterior do coração após o procedimento,
demonstrando o isolamento das veias (IVP), que inclui incisão ao
redor das 4 veias pulmonares, ressecção do apêndice atrial esquerdo
e incisão perpendicular àquela circular, até o anel da valva mitral,
para prevenir macrocircuitos de reentrada de flutter atrial. (adaptado
de 62).


