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FIBRILHACAO AURICULAR
- UMA ABORDAGEM PRE-HOSPITALAR “DESCOMPLICADA”

Teresa Faria da Mota"?, Rui Candeias’, Jorge Mimoso', llidio de Jesus'
Servigo de Cardiologia, Centro Hospitalar Universitario do Algarve, Faro, Portugal

2ABC — Algarve Biomedical Center

RESUMO

A Fibrilhagdo Auricular (FA) é a
arritmia crénica mais comum a nivel
mundial, com uma prevaléncia que
podera duplicar nas proximas
décadas. O seu diagndstico baseia-se
na andlise do ECG de 12 derivac¢des e
caracteriza-se habitualmente pela
auséncia de ondas p e pela irregulari-
dade dos intervalos R-R, embora
possam existir exce¢Ges. Uma das
principais e mais nefastas compli-
cacOes da FA sdo os eventos trombo-
embodlicos cerebrais ou periféricos, o
gue sustenta a pertinéncia de
estabelecer o risco trombotico
individual de cada doente e iniciar
anticoagulagdo de acordo com o
mesmo.

A abordagem da FA com Resposta
Ventricular Rapida em contexto
pré-hospitalar deve focar-se, numa
primeira fase, em estabelecer a
relagdo de causalidade com os
sintomas apresentados, detetar a
presenca de instabilidade hemod-
inamica ou sintomas de gravidade
que possam justificar a realizagdo
precoce de cardioversao elétrica, e
assegurar a adequada anticoagu-
lagdo. Em doentes com estabilidade
hemodinamica mantida, o alivio de
sintomas pode ser alcancado com o
adequado controlo de frequéncia

cardiaca ou, em situagGes especificas,
com o recurso adicional a cardio-
versao farmacoldgica ou elétrica

precoce a ritmo sinusal.

Palavras-Chave: Fibrilhagdo auricular, arritmia,
anticoagulagdo, cardioversdo, pré-hospitalar

ABSTRACT

Atrial fibrillation is the most common
chronic arrythmia worldwide, with an
estimated prevalence that might
double in the next few decades. Its
diagnosis can be established based
on a 12-lead EKG, and it is character-
ized by an absence of p waves and
irregular R-R intervals, although it
may present with atypical patterns.
Cerebral and peripheral embolic
events are one of the most common
and tragic complications of AF, which
supports the vital role of establishing
the individual thrombotic risk for
each patient and starting therapeutic
anticoagulation accordingly.

In the pre-hospital setting, early man-
agement of AF with Rapid Ventricular
Response should focus on determin-
ing its causal relationship with the
patient’s symptoms, detecting

symptoms of severity and signs of

hemodynamic instability that might
justify emergent electrical cardiover-
sion, and ensure adequate anticoagu-
lation. In patients with sustained
hemodynamic stability, symptom
relief may depend solely on adequate
heart rate control or, in specific
situations, be achieved by attempting
early electrical or pharmacological

cardioversion to sinus rhythm.

Keywords: atrial fibrillation, arrythmia,
anticoagulation, cardioversion, pre-hospital

INTRODUCAO

A Fibrilhagdo auricular (FA) é um
disturbio do ritmo cardiaco que
integra o grupo das Arritmias
Supraventriculares, sendo frequente-
mente descrita e abordada separada-
mente desse grupo pelas caracteristi-
cas particulares que a distinguem. O
presente documento pretende
sumarizar as caracteristicas e opgoes
terapéuticas da FA, focando-se
posteriormente na abordagem
pré-hospitalar da FA com Resposta
Ventricular Répida (RVR).

EPIDEMIOLOGIA
A FA é a forma mais comum de
arritmia crdnica a nivel mundial, com

uma prevaléncia estimada em 1-2%
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na populagao geral. Contudo, pode
atingir prevaléncias superiores (de
até 30-50%) em fungdo da faixa
etaria e co-morbilidades?3. Global-
mente, existem cerca de 33,5
milhdes de pessoas com FA, sendo
que ao longo das proximas décadas
se prevé que o niumero de doentes
afetados possa duplicar*®. Este
aumento na sua prevaléncia podera
justificar-se ndo sé pelo envelheci-
mento populacional e pela maior
incidéncia de diferentes co-morbili-
dades (como hipertensao arterial,
obesidade, apneia obstrutiva do
sono, diabetes mellitus, doenca
arterial coronaria e doenca renal
crénica), mas também pela maior
capacidade de detecdo de doentes
pouco sintomaticos, nomeadamente
através de dispositivos com tecnolo-
gia “vestivel”, como os smart

watches 78,

DIAGNOSTICO

Ao contrario do que acontece numa
situacdo normal - em que a génese
da onda de despolarizacdo cardiaca
ocorre a nivel do né sino-auricular
(NSA) - na FA a atividade elétrica
auricular encontra-se totalmente
desorganizada e cadtica, o que
condiciona um padrao de ativagao
irregular do sistema de conducdo e
consequentemente dos ventriculos.
Numa primeira abordagem, a
percepgado de irregularidade do pulso
arterial podera sugerir o diagnostico.
Contudo, a sua confirmagdo sé é
possivel através do registo por ECG
de 12 derivag0es, que evidencia:

- Auséncia de atividade auricular

organizada: a linha isoelétrica e as
ondas p sdo substituidas por
pequenas ondas irregulares na sua
amplitude e durac¢do (ondas f, melhor

visiveis em V1);

C%'_'IE\\ Indice

- Ativacdo ventricular irregular: os

intervalos R-R sdo variaveis (arritmia

completa).

Por convengao, um episédio de FA
devera ter a duragdo minima de 30
segundos para que possa esta-
belecer-se o seu diagndstico.

SITUACOES DE EXCEPCAO

Embora tradicionalmente o ECG da
fibrilhacdo auricular apresente QRS
estreitos (<120 milissegundos),
existem situagdes em que o QRS se
pode apresentar alargado (>120
milissegundos) e que é importante

saber reconhecer:

- Perturbacdes da conducdo

intraventricular

Os doentes com FA podem apresen-
tar doenca do tecido de conducao,
que se traduz em diferentes morfolo-
gias, incluindo Bloqueio Completo de
Ramo Esquerdo (BCRE) ou Direito
(BCRD).

- Fendmeno de Ashman

Refere-se a conducdo ventricular
aberrante que se segue a uma
sequéncia de intervalos RR curto-lon-
go-curto, sendo erradamente
confundida com extrassistolia
ventricular.

-_Padrdo de pré-excitacdo

Surge em doentes com vias
acessorias capazes de conduzir
estimulos em sentido anterégrado
(da auricula para o ventriculo) e
corresponde a despolarizacdo
precoce do miocardio ventricular.
Quando em ritmo sinusal (RS), este
padrdo caracteriza-se por apresentar
intervalos PR curtos, ondas delta
(parte inicial do QRS em declive) e
QRS largos.

Nos doentes em FA, o ECG pode

evidenciar uma taquicardia de
complexos QRS largos e aberrantes,
com um declive inicial. Este padrdo
traduz uma situagdo preocupante e
potencialmente fatal, ja que a
conducdo dos estimulos auriculares
cadticos pela via acessoria podera
gerar uma ativagao ventricular com
frequéncias superiores a 300/min,
devendo ser rapidamente reconheci-

do e interrompido.

Por outro lado, apesar de a FA se
caracterizar por apresentar RR
irregulares, existem situacoes em
que a resposta ventricular é regular
e com RR constantes, como o
Blogueio AV completo.

Por fim, existem outros ritmos que
se apresentam com intervalos RR

irregulares, com suscetibilidade de
serem erradamente interpretados e

classificados como FA, que incluem:

- Flutter auricular com conducdo AV

variavel;

- Taquicardia auricular com conducdo

AV variavel;

- Taquicardia auricular multifocal;

- Extrassistoles supraventriculares

frequentes.

Torna-se deste modo claro que nem
todos os ritmos irregulares corre-
spondem a FA, e que nem sempre a
FA se apresenta com intervalos RR
irregulares, sendo essencial a
interpretacao global do ECG de 12
derivagBes para um correto diag-
néstico.

FIBRILHACAO AURICULAR VALVULAR
O conceito de “FA valvular” surgiu da
necessidade de identificar duas
situagbes com risco tromboembdlico
particularmente elevado, e que
foram critério de exclusdo nos

estudos dos Anticoagulantes Orais
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Ndo Antagonistas da Vitamina K
(NOAC) — a presenca de estenose

mitral moderada/grave ou de

proteses valvulares mecéanicas. O

facto de muitas vezes ser referida a
doenca mitral reumatica, prende-se
com o facto de esta ser a causa mais
comum de estenose mitral, pelo que
os dois conceitos sdo amplamente
sobreponiveis °.

Assim sendo, a “FA ndo valvular”
engloba todas as outras formas de
doencga valvular, passiveis de serem
tratadas com NOAC. Em doentes com
valvulas bioldgicas (incluindo valvulas
adrticas implantadas percutanea-
mente) ou submetidos a procedi-
mentos de reparacao valvular, pode
ser considerado o tratamento com
estes farmacos, por serem situagdes
que, isoladamente, ndo aumentam
significativamente o risco tromboem-
bélico®?2,

No sentido de evitar ambiguidades, o
conceito de “FA valvular” deve ser
abandonado, optando-se por indicar
para cada doente a valvulopatia ou
intervencdo valvular especifica

coexistente®s.

MANIFESTAGOES E SINTOMAS

A FA pode apresentar-se com
padrdes muito diversos, desde
episodios ocasionais e autolimitados
até a presenca constante de arritmia.
Em funcdo da sua apresentacao,
duracdo e término espontaneo, pode
ser classificada como *:

- FA “de novo”: Primeiro episddio
identificado de FA, independente-
mente da sua duragdo e da gravidade
dos sintomas;

- FA paroxistica: Episédio de FA com
duracdo inferior a 7 dias, com
interrupgdo espontanea ou por
cardioversao induzida (elétrica ou
farmacoldgica);

C“L'_]‘Z\ Indice

- FA persistente: FA com duragao
entre 7 dias e 1 ano, com interrupgao
espontanea ou por cardioversdo
induzida (elétrica ou farmacoldgica);

- FA persistente de longa duracdo: FA

mantida por um periodo igual ou
superior a 1 ano, apesar de estratégia
de controlo de ritmo;

- FA permanente: FA mantida, aceite
pelo doente e pelo médico, e sobre a
qual ndo se adotam estratégias de
controlo de ritmo.

Os sintomas desencadeados pela FA
e a tolerancia individual aos mesmos
dependem essencialmente da
frequéncia da resposta ventricular e
da presenca de cardiopatia estrutural
de base. Os doentes podem man-
ter-se totalmente assintomaticos (“FA
silenciosa”) ou apresentar instabili-
dade hemodinamica com risco de
vida. Na presencga de FA com Respos-
ta Ventricular Rapida (frequéncia
ventricular >100-110 bpm), os
doentes podem referir palpitacses,
batimento cardiaco irregular,
sensacdo de opressdo toracica,
tonturas, ansiedade, cansago ou
dispneia. No caso de FA com Respos-
ta Ventricular Lenta (frequéncia
ventricular <60 bpm) as manifes-
tagGes podem incluir astenia,
intolerdncia a esforgos, sincope ou
pré-sincope. Ambas as situagoes
podem ainda associar-se a sinais e
sintomas de baixo débito cardiaco,
como pele fria e suada, oligoanduria
ou alteracdo do estado de conscién-
cia.

COMPLICACOES

A principal e mais grave complicagdo
associada a FA é a ocorréncia de
eventos tromboembdlicos, dos quais
0 mais comum é o Acidente Vascular
Cerebral isquémico. No entanto, em
cerca de 10% dos casos pode

também existir embolia periférica
nomeadamente para os membros
inferiores, leito arterial mesentérico,
membros superiores, rins e bago °.
Diferentes registos e estudos de
coorte tém associado a presenca de
FA com o desenvolvimento de
deméncia e disfung¢io cognitiva,
causadas por eventos cerebrovascu-
lares manifestos ou por isquemia
cerebral silenciosa (lesdes radiologi-
cas consistentes com areas de
enfarte, em doentes assintomati-
COS)lG'”.

Outro dos possiveis efeitos nefastos
da FA, particularmente em doentes
com FA persistente/permanente e
controlo inadequado da frequéncia
cardiaca, pode ser a disfungao
ventricular esquerda induzida por
taquicardia, ou Taquimiocardiopa-

ﬁal8,19

TERAPEUTICA

Independentemente do contexto, os
dois grandes objetivos da terapéutica
da FA sdo o controlo sintomatico e a
prevencdo de fendmenos tromboem-
bdlicos, estando as estratégias
terapéuticas centradas essencial-

mente no controlo de frequéncia e

na anticoagulacdo, acrescentando-se
em situagBes concretas uma estraté-
gia de controlo de ritmo.

ANTICOAGULACAO

Em doente com FA e fatores de risco
para tromboembolismo, a prevencao
de eventos cardioembdlicos a curto e
longo prazo assenta na prescri¢cdo de
anticoagulacdo, existindo atualmente
diversas opc¢Oes de anticoagulantes
(AC) orais e parentéricos disponiveis.
O papel dos Dicumarinicos (ex:
Varfarina) na redugdo do risco de AVC
isquémico embdlico em doentes com
FA e a sua superioridade face a
Aspirina sdo inequivocos, tendo sido



Farmaco Dose terapéutica Ajuste de dose Contraindicagbes
Varfarina Iniciar com Smgidia ¢ ajustar dose diaria P — Hemperagia ativa; hipersensibilidade; discrasias sanguineas;
sagundo proteoolas (MR alvo 2-3) [pa) hipertensdo maligna: gravider (categoria 0]
110eg de 127120 se2 OKr s50mifmin e risco Hemmeragla athva: CICr <30mL/min; Lesio Renal fguda
Dabigatrano 150mg de 12/12h [po) i o oo )
hempesdgion elevade, verapamil Coenipa lvepdlics codmca Child C; SAF,
N X 2.5mg de 13702h s CICr 15-20mLmin ow 2 Hemooragia ativa; CCr s1Smb/min; Lesdo Renal Aguda;
i Seg de 127125 [po
Apixabano 8 s ' de 32 Cre1,5, <60 kg iMade »80 anos [nenca hepatica crdndea Child C: SAF
I0mg de 2a4/2an se; CCr 15-S0mLfmin, peso
., ~ i ) Wemneragla atha: CICr <15mil/min; Lesio Remal Aguda
Edoxabano BOmg de 24240 (po) € BOkE us0 conooamilante de indbidor polene . =
Coenipa lvepdlics codmca Child C; SAF,
de gp-F
Ri ba 20mg de 24,170 [po) e 24/24h 1 U Hempragia ativa; CICr s1%mlfmin;  Les3o Renal Aguda
varoxabano g de 241 7h |po) mig e 2402 s O 15-50ml fmin X i
= Coenica hepdtica codmica Child C: SAF.
1mg kg de 12/121 1,5mp/kg de 247241 emorragia ativa, hipersensibilidade, Trombocitopenia
. mg L il 1,5m, 5 i .
Enoxa parina - Imgfkg de 24/24h induisdly por haganng rnod 100 dias prévias,

(=]

Tabela 1. Terapéutica anticoagulante — doses, ajuste

Trombocitopenip<Somn 0.

e contraindicag6es. Po= per os; SAF= Sindrome Antifosfolipidico; sc= subcuta

os farmacos de elei¢do para este
efeito durante décadas®.

Ha cerca de 10 anos, foram divulga-
dos ensaios clinicos que permitiram a
validac¢do de alternativas farma-
coldgicas - os NOAC (AC Orais Ndo
antagonistas da Vitamina K) — por
evidenciarem um perfil de eficacia/
seguranga superior, menos inter-
acoes alimentares e farmacoldgicas e
um efeito terapéutico previsivel,
abolindo a necessidade de monitor-
izacdo regular do INR. Esta classe
inclui até ao momento 4 farmacos
aprovados - um inibidor direto da
trombina, Dabigatrano, e trés
inibidores diretos do fator Xa,
Apixabano, Edoxabano e Rivaroxaba-
no?=?4, Atualmente, esta é a classe
indicada pelas recomendagdes
internacionais para prevencgao de
complicagdes tromboembdlicas em
doentes com FA (classe IA), com
excegdo dos doentes com Estenose
Mitral moderada a grave e portado-
res de préteses valvulares mecanicas,
em que estdo contraindicados (Classe
111 B/C) e nos quais deverdo ser
usados Dicumarinicos®%,

Apesar de ndo existir evidéncia
robusta sobre a utilizagdo de Hepari-
nas de baixo peso molecular (como a

Enoxaparina) no contexto de FA, a

sua aplicabilidade acabou por ser que apresentem dois fatores de risco

extrapolada a partir do sucesso para além do género, corresponden-
do a um CHA2DS>-VASc 22 em

homens ou > 3 em mulheres (classe

obtido na profilaxia e tratamento do
Tromboembolismo venoso. Existem
alguns estudos a mostrar a sua IA), e podera ser considerada em
eficdcia quando comparada com doentes com um fator de risco,
equivalendo a um CHA.DS:-VASc > 1
em homens ou > 2 em mulheres

(classe IlaB) 323,

auséncia de terapia %, e em doentes
intolerantes a Varfarina ¥ ou sub-
metidos a cardioversdo elétrica %.
Apresenta ainda vantagens 6bvias
em termos de posologia em regime
CONTROLO DE RITMO

e CONTROLO DE FREQUENCIA

A longo prazo, a FA pode ser gerida

de ambulatério e tempos de per-
manéncia hospitalar quando com-
paradas com Heparina Nao Fraciona-
da 29

A decisdo sobre o inicio da anticoagu-

através de “estratégias de controlo

de ritmo”, que incluem o conjunto
lacdo deve ser condicionada pelo das agbes cujo objetivo é o de
risco individual de tromboembolis- manter o RS, e/ou “estratégias de

mo, independentemente do padrao controlo de frequéncia”, que en-

da FA (paroxistica, persistente ou globam as medidas que se destinem

permanente). A afericdo desse risco a reduzir a frequéncia cardiaca para
baseia-se atualmente no célculo de valores alvo entre 60-110 bpm. Ao
scores, sendo recomendada a
utilizagdo do CHA2DS>-VASc
(Tabela 2).

Apesar de constituir um fator de risco

contrdrio do que era anteriormente
preconizado, hoje em dia recon-
hece-se que o risco de eventos
tromboembodlicos é equivalente nas
estabelecido, o sexo feminino sé duas opgoes, pelo que ambas tém

parece ter impacto na ocorréncia de indicacdo para anticoagulagdo na

eventos quando associado a outras presenca dos critérios previamente
definidos.

Todos os estudos randomizados que

caracteristicas, e ndo de forma
isolada. Assim sendo, a anticoagu-

lagdo terapéutica encontra-se compararam controlo de ritmo vs.

recomendada em doentes com FA controlo de frequéncia em termos de

[ 25
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Fator de risco

Insuficiéncia Cardiaca Congestiva jevidéncia objetiva

de disfungio cardiaca + sinais/sintomas de IC}

Hipenenﬁﬁﬂ arterial [PA = 140/90mmHg ou terapidulica

anti-HTA)

|dade = 75 Anos

Diabetes Mellitus (glicemia em jejum > 125 mp/dL ou

rerapéutica hipoglicermiante)

Stroke: AVC, AIT ou Embolia pulmaonar

DDEI'H;E UEEEUIEF (Emfarte Agudo do Miocirdio prévio,

Doenga Arterial Periférica, placa aterosclerdtica adrtical

Pontuacao

+1

+2

+2

+1

agulacao eficaz e o controlo da

frequéncia cardiaca.

A cardiovers3o a RS (elétrica ou

farmacoldgica) ndo é mandatoria,

podendo ser ponderada nas se-

guintes situacdes, apenas quando a

AC eficaz estiver devidamente

assegurada ou em casos de FA com <

48h de duragdo (considerar o limiar

de <12h em doentes com elevado

risco tromboembdlico):

e Doentes com < 65 anos;

e  Primeiro episédio de FA sin-
tomatica;

¢ Desencadeante reversivel

Idade 65-74 Anos

Sexo feminino

Tabela 2. Score CHA:DS:-VASc para estimativa do risco de

+1

arterial

mortalidade global ou cardiovascular
a médio prazo obtiveram resultados
neutros %3¢, mesmo em doentes
com Insuficiéncia Cardiaca com
Fragdo de Ejecdo reduzida ¥. Alguns
resultados discrepantes quanto a
mortalidade na estratégia de
controlo de ritmo poderdo sugerir
gue o beneficio da mesma esta
limitado pelos efeitos adversos dos
farmacos antiarritmicos atualmente
disponiveis 3¢,

A manutenc¢do do RS parece ter
impacto positivo na tolerancia ao
exercicio e na classe funcional NYHA,
com traducdo variavel na melhoria da
qualidade de vida 343%-*1, Por outro
lado, os antiarritmicos associam-se a
uma maior taxa de hospitalizagGes,
justificada em parte pelos seus
efeitos adversos ou pela sua inefica-
cia (com recorréncia de FA) 34,
Atualmente, a escolha de uma ou
outra opgdo depende essencialmente
da estabilidade hemodinamica, da

com FA. HTA= Hipertensédo

sintomatologia, das preferéncias
individuais e dos objetivos especifi-
cos para cada doente.

Na tabela 3, apresentam-se algumas
das alternativas mais utilizadas em
cada uma das estratégias.

Em contexto agudo (como é o caso
da abordagem pré-hospitalar), na
auséncia de instabilidade hemod-

indmica ou sinais de gravidade, a

intervengdo inicial devera privilegiar

a instituicdo/manutencdo de antico-

Controlo & Irequinis
Bt Bloqursrten il 31 e it o ot s Do
gl @ cudous e PV i
Utditar b Bois miner ReePTidNa

wheuds

Bkl fgo] Douen g 1.5mg o Jomg

Eirmeoa s ] 05wy 0,058 2mpfigimin

Arcsgzrivian (enai
€™ Pilie-DHF

weva gl |gus)
Riarsm fpol Edng alt Ryt

Dipichlizon {2* Bohal Uil comirak

Ciguaines [ov

corrigido;
e  Histéria de FA de curta duragdo;
¢  Faléncia de controlo de FC:
frequéncias persistentemente
acima do valor alvo ou sintomas
mantidos com FC<110bpm;
e Intolerancia a beta-bloqueantes;
¢ Insuficiéncia Cardiaca;

e Suspeita de Taquimiopatia.

CARDIOVERSAO

E ANTICOAGULACAO

Desde a década de 60 que se
reconhece que cardioversdao quimica
ou elétrica de FA a RS confere por si
s6 um aumento do risco de embolia
cerebral ou periférica, mesmo em
doentes com baixo risco tromboem-

bolico de base. A maior parte dos

Controla da rilss
Carthoverida elt-cn Varkapens: w bern- worSds poca wr ms rh
winarerdrads | N3047I001| = P
DRt bR Fogut i ¢ shtigle.

jpila ¢

Suat o v de s mardai

Arvisr R clae il

Aviodaroes |ev) FOREE 00 CNW £ TR

P o0y oo Mool DEFW

AntisrRmicon came ik

Blevabuid (e 10 e O M < 100 15w Tufilis

Propafencna (pa) 14 a4

Tabela 3. Farmacos mais utilizados na terapéutica da FA com RVR. CMH: Cardiomiopatia hipertréfica; FEVE: Fragdo de ejecdo do

Ventriculo Esquerdo
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FA com RVR

Com instabilidade hemodinimica
ou sinais de gravidade

I

Outra causa para
instabilidade clinica?

Fatores
precipitantes?

| ]
|}
Cardioversio elétrica 1
]
]

: izad

Ex: Chogque hemorrigico, TEP de
alto risco, FAM. Preumotirax
hipertensivo
Tratar

Ex: IC congestiva, Insuficiéncia
respiratiria. hipovolémia,
Corrigir

Acesso periférico

Pré-oxigenagio

LN N S

Sedagio (Midazolam 2-3mg,
Chogue sincronizado bfsico [150) = 200f)

Iniciar AC assim gue
possivel
[HNF com inicio de agao
mais rdipido)

Monitorizagio (ECG, PA e SpOZ

Propofol 1mg/kg. Etomidato 0,2-0,6 mg/ kgl

~ Fis em posigio anteroposterior (mals eficaz) ou anterolateral (pis

manuais)

|5:' instcesso ou recorréncia precoce

: 3 .

I Se insucesse

Amiodarona ev (impregnagio de 300mg/100ml D5W)

I 10 minutos

Amiodarona ev [perfusio de
600mg,/500mL ou Z50mL D5W)

Em fungio do grau de congestio, pode ser

I

I

I necessario redugr o volume administrado,
: aumentando a concemtragio da solugio

Fluxograma 1: Abordagem pré-hospitalar de FA com RVR em doentes com instabilidade hemodinamica. EAM= Enfarte Agudo do Miocdrdio, HNF= Heparina Néo Fracionada; IC= Insuficiéncia

Cardiaca; TEP= Tromboembolismo Pulmonar

eventos embdlicos ocorre nos
primeiros 10 dias apds CV, e surge na
sequéncia de desloca¢do de um
trombo previamente presente, de
embolia de um trombo formado
posteriormente (pelo atordoamento
e agravamento da fungdo auricular
esquerda), ou de episddios subse-
quentes de FA.

Foi arbitrariamente definido um
limiar de 48h, abaixo do qual se julga-
va ndo ter decorrido tempo sufici-
ente para a formacgdo de trombos
intra-auriculares (com menor risco de
complicagdes embdlicas), e que
permitiria um retorno mais rapido da
auricula esquerda (AE) a sua normal
contractilidade, minimizando a
formacdo de trombos pds-CV 2.

Com base neste argumento, tem sido
assumido que os doentes com

FA ha < 48h poderdo ser cardioverti-
dos com seguranga precocemente,
sem realizacdo prévia de Ecocardio-
grama Transesofagico (EcoTE) para
excluir trombos intracardiacos, e

durante muito tempo ndo se iniciava

f‘ii,l‘g\\\ilndice

sequer anticoagulagdo peri-CV neste
grupo de doentes. Contudo, o facto
de haver estudos que demonstram a
presenca de trombos nas primeiras
48h de FA 344 ou que evidenciam a
ocorréncia de complicagdes embali-
cas apos cardioversdo de FA<48h
(com incidéncia que atinge os 9,8%
em grupos de maior risco, como
doentes diabéticos e com IC)* veio
alterar este paradigma.

Hoje em dia, reconhece-se também
que o limiar das 48h ndo deve ser
encarado como um divisor binario,
uma vez que existe um aumento do
risco de embolia em fungdo do
tempo decorrido em FA, mesmo
abaixo desse limite temporal. Uma
subanalise do estudo FinCV, mostrou
uma incidéncia aumentada de AVC
ou Embolia sistémica na janela
temporal de 12-24h (1,1%, OR 3,3, IC
95%[1,3-8,9]; p=0,001) e de 24-48h
(1,1%, OR 4,0, IC 95% [1,7-9,1],
p=0,02), quando comparadas com os
doentes cardiovertidos em <12h
(0,3%)%.

Com base nestas informacgoes, as
orientagOes Canadianas definem que
as CV precoces sem recurso a EcoTE
deverdo ficar reservadas para FA de_
instalacdo hd < 12h (na auséncia
antecedentes de AVC/AIT) ou hd
12-48h desde que score CHADS: <24,

Nos restantes doentes, defendem a

estratégia habitual de CV eletiva (3
semanas de anticoagulacdo terapéu-
tica) ou CV precoce com ETE. O mais
recente consenso da European Heart
Rythm Association sobre NOAC em
doentes com FA, sugere que a CV
precoce deve ser evitada em doentes
com um score CHA2DS2-VASc > 4,
optando-se por CV eletiva com 3
semanas de AC terapéutica®.

O mesmo principio sustenta a
determinacdo de que doentes em

FA ha > 48h tém um risco particular-
mente elevado de eventos embdli-
cos. Assim sendo, nestes doentes (ou
sempre que o inicio da arritmia ndo
possa ser inequivocamente definido)
a CV so6 pode ser realizada com

seguranga se estiverem garantidos



FA com RVR

Sem Instabilidade hemodinimica
o sinais de gravidade

Fatores

precipitantes?

QRS largos [(>1 20mseg) ¢ com
declive inicial [pré-excitagio)?

Ex: ICcongestiva. Insuficiéncia !

resplratiria hipovelémia

Mo
Corrlgic Anticoagulacio eficaz
pasdltimas 3 semanas?
. |
Mo

HEPFM ou ACO (NOAC ve, Dicumarinice
se protese valvular mecinkca ou
estenose mitral moderada/grave)

T - ‘

\
Slm

Controlo de Frequéncia
Possive] cardioversioa RS

\
Sim

Possivel Sindrome
WPW

Provivel svoluciocom
instablldadehemodinimlca
‘ podendodegenerar em FV
1

Poszivel cardioversio a RS

1zh-48h I

Controlo de Frequéncia
Ponderar cardioversioa RS se
CHADS:-VASe og*

‘ Controlo de Frequéncia

=48h

Centrola de Erequéncls |

‘ Cardioversio elétrica
sincronizada

Fluxograma 2: Abordagem pré-hospitalar de FA com RVR em doentes sem instabilidade hemodinamica. IC= Insuficiéncia Cardiaca; RS= Ritmo Sinusal; WPW= Wolf-Parkinson-White..
*Ver possiveis indicagdes em “Controlo de ritmo e Controlo de frequéncia”.

niveis terapéuticos de anticoagulacgdo

durante as 3 semanas prévias, o que

pode ndo se verificar em doentes

com:

e FAdenovo;

e  FA prévia e baixo risco trombo-
embdlico;

e FA prévia e alto risco tromboem-
bdlico com incumprimento
terapéutico.

Nestes doentes, deve ser iniciada e
mantida anticoagulagdo terapéutica
durante pelo menos 3 semanas,
antes de se proceder a CV eletiva,
podendo optar-se por qualquer
NOAC na auséncia de contraindi-
cacoes.

Perante a necessidade de concretizar
uma CV precoce (por faléncia do
controlo de FC, por exemplo) em
doentes desprotegidos, esta precon-
izada a realizagdo de EcoTE, para
excluir trombos na AE (classe IB); ndo
deixa, contudo, de existir risco de

embolia peri e pds-procedimento.
Mesmo na auséncia de trombos
visiveis, mantém-se a indicagdo para
iniciar anticoagulagdo pelo menos 2 a
4h antes da CV, podendo ser obtida
com HBPM ou Apixabano (o Unico
NOAC estudado neste contexto, na
dose de carga de 10mg)*.

Em situagdes de instabilidade
hemodindamica com necessidade de

CV elétrica urgente, apenas a HNF

confere a protecao adequada pelo
seu rapido inicio de acdo, e deve ser
administrada na dose de 70 uni-
dades/kg (bdlus), seguida de infusdo
iniciada a 15 unidades/kg/hora,
ajustada posteriormente em fungdo
do aPTT.

Ap0s cardioversado, a anticoagulacdo
deverd ser mantida_indefinidamente
em doentes de alto risco, ou durante
4 semanas em doentes de baixo
risco .

Tendo em conta a importancia do

tempo de evolugdo do episddio de

FA, torna-se absolutamente fulcral
gue seja realizada uma histéria
clinica dirigida e completa, procuran-
do sinais e sintomas que possam
ajudar a definir com precisdo a
durac¢do da arritmia, mesmo que o

doente ndo os reconhe¢a como tal.

ABORDAGEM PRE-HOSPITALAR

A abordagem de qualquer doente em
contexto de emergéncia pré-hospita-
lar deve iniciar-se pela avaliacao
primaria segundo o algoritmo ABCDE,
e os doentes com Fibrilhagdo
Auricular ndo sdo excegao.

A histéria clinica dirigida permite
clarificar os sintomas, e pode ajudar
na identificagdo de fatores precipi-
tantes (infecdo, consumo de alcool
ou drogas, exercicio fisico vigoroso,
refeicdo copiosa, fatores de risco
para TEP), antecedentes patoldgicos
relevantes (diagndstico prévio de FA,
cardiopatia valvular ou isquémica,

patologia tiroideia, cirurgia major

o
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recente), e medicagdo habitual
pertinente neste contexto(anticoagu-
lagdo oral, antiarritmicos). O exame
objetivo primario devera focar-se na
identificacdo de sinais clinicos de
instabilidade hemodindamica, sendo
complementado com a avaliagdo da
pressao arterial, oximetria de pulso,
monitorizagcdo de ritmo e eletrocar-
diograma de 12 derivagdes.

Em determinados contextos, a FA
pode constituir a causa primordial
dos sinais e sintomas, e definir em si
o diagndstico. Noutras situacgoes,
pode surgir ou agravar como conse-
guéncia de outras patologias. Pode
ainda ser um achado isolado, sem
qualquer relacdo com o quadro
clinico, mas ndo menos importante
pela informacdo que a sua presenga
pode fornecer (como o possivel
efeito de anticoagulantes num
quadro de hemorragia ativa). E assim
fundamental tentar inferir ad initio se
existe uma relagdo causal entre a FA
e os sinais/sintomas, pelo impacto
que esta relagdo terd na abordagem
terapéutica inicial. Quando surge no
contexto de fatores desencadeantes
identificados (sépsis, desidratacdo,
dor, anemia), nunca deve ser
subestimada a terapéutica dirigida
aos mesmos, uma vez que pode ser
determinante no eficaz controlo da
frequéncia cardiaca.

Os fluxogramas de atuagdo 1 e 2
apresentados pretendem simplificar
algumas das situagdes vivenciadas

em contexto pré-hospitalar.

ABORDAGEM DO DOENTE
COM FA E RVR

- SINAIS DE GRAVIDADE ou INSTABI-
LIDADE HEMODINAMICA

Um doente em FA com RVR e sinais
de hipoperfusio/baixo débito

cardiaco [hipotensdo arterial (PAs
<90mmHg), hiperatividade simpatica
e vasoconstri¢do periférica (palidez,
sudorese, extremidades frias) ou
hipoperfusao cerebral (agitacao,
agressividade, alteracao do estado de

consciéncia)], sincope, sinais de

insuficiéncia cardiaca congestiva, ou

dor tordcica sem outra causa
reversivel aparente, deve ser
submetido a CV elétrica sincronizada.
Nesta situacdo, a resolucdo da
instabilidade clinica é privilegiada
sobre a prevencdo de eventos
cardioembadlicos, numa légica de
priorizar a resolu¢do imediata dos

desequilibrios potencialmente fatais.

- ESTABILIDADE HEMODINAMICA
MANTIDA

Em doentes sem sinais de instabili-

dade ou gravidade, existe tempo

suficiente para tomar decisdes
ponderadas e informadas. Devera
apurar-se com a maior precisao
possivel o tempo de evolugdo da
arritmia, e a existéncia prévia de
anticoagulacdo terapéutica eficaz
(confirmar se dosagem e n2 de tomas
diarias é o correto).

Nestes casos, devem ser aferidos e
corrigidos fatores precipitantes ou
coexistentes que possam estar a
contribuir para a resposta ventricular
acelerada.

Na presenca de Taquicardia de
complexos largos com RR irregulares,
deve ser sempre avaliada a hipotese
de pré-excitagao (sindrome Wolf-Par-
kinson-White, WPW). Nesse caso, é
expectavel que o doente atinja
frequéncias ventriculares muito
elevadas, com instabilidade hemod-
indmica e necessidade de CV elétrica

sincronizada (ver algoritmo anterior).

Os farmacos utilizados para reducdo
da FC dependem muito da disponibil-
idade e experiéncia local, assim como
do facto de, na maioria das vezes, se
desconhecer a existéncia de car-
diopatia estruturas e IC prévias.
Concomitantemente ao controlo dos
fatores desencadeantes, podera ser
inicialmente administrado um
beta-bloqueante (o esmolol tem um
inicio de agdo mais rdpido, mas
também uma semi-vida e duragdo de
acdo mais curtas, pelo que o bisopro-
lol oral é uma opcéo licita). A
titulagdo de beta-bloqueante deve
ser cautelosa, comegando com doses
baixas, pelo inotropismo negativo e
risco de agravar uma eventual
disfun¢do ventricular. No caso de
insucesso ou IC aguda (que contrain-
dica o inicio de beta-bloqueantes), a
digoxina ev podera ser uma alternati-
va, ndo desprezando, contudo, a sua
estreita faixa terapéutica. No caso de
nenhum destes farmacos ser seguro,
a amiodarona podera ser instituida
como medida de controlo de FC,
sublinhando-se o risco de que possa
provocar a conversdo a RS num
doente sem AC eficaz.

CONCLUSAO

A Fibrilhagdo auricular é arritmia
cronica mais prevalente no mundo,
sendo consequentemente um
achado comum no contexto de
emergéncia pré-hospitalar.

Na sua abordagem, deve ser privile-
giada a prevengao de complicagdes
tromboembodlicas, assegurando a
adequada anticoagulagdo dos
doentes sempre que indicada (aguda
ou cronicamente), e o alivio de
sintomas através do controlo da
frequéncia cardiaca.

O conhecimento da sua fisiopatologia
e das altera¢bes hemodinamicas que
Ihe estdo associadas é uma ajuda
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essencial na decisdo sobre cardio-
versdao emergente ou precoce a RS,
que deve ser ponderada em fungao
das caracteristicas e da estabilidade
do doente M
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