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RESUMO
A Fibrilhação Auricular (FA) é a 
arritmia crónica mais comum a nível 
mundial, com uma prevalência que 
poderá duplicar nas próximas 
décadas. O seu diagnóstico baseia-se 
na análise do ECG de 12 derivações e 
caracteriza-se habitualmente pela 
ausência de ondas p e pela irregulari-
dade dos intervalos R-R, embora 
possam existir exceções. Uma das 
principais e mais nefastas compli-
cações da FA são os eventos trombo-
embólicos cerebrais ou periféricos, o 
que sustenta a pertinência de 
estabelecer o risco trombótico 
individual de cada doente e iniciar 
anticoagulação de acordo com o 
mesmo.
A abordagem da FA com Resposta 
Ventricular Rápida em contexto 
pré-hospitalar deve focar-se, numa 
primeira fase, em estabelecer a 
relação de causalidade com os 
sintomas apresentados, detetar a 
presença de instabilidade hemod-
inâmica ou sintomas de gravidade 
que possam justificar a realização 
precoce de cardioversão elétrica, e 
assegurar a adequada anticoagu-
lação. Em doentes com estabilidade 
hemodinâmica mantida, o alívio de 
sintomas pode ser alcançado com o 
adequado controlo de frequência 

cardíaca ou, em situações específicas, 
com o recurso adicional a cardio-
versão farmacológica ou elétrica 
precoce a ritmo sinusal. 

Palavras-Chave: Fibrilhação auricular, arritmia, 
anticoagulação, cardioversão, 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 

INTRODUÇÃO 
A Fibrilhação auricular (FA) é um 
distúrbio do ritmo cardíaco que 
integra o grupo das Arritmias 
Supraventriculares, sendo frequente-
mente descrita e abordada separada-
mente desse grupo pelas característi-
cas particulares que a distinguem. O 
presente documento pretende 
sumarizar as características e opções 
terapêuticas da FA, focando-se 
posteriormente na abordagem 
pré-hospitalar da FA com Resposta 
Ventricular Rápida (RVR).

EPIDEMIOLOGIA
A FA é a forma mais comum de 
arritmia crónica a nível mundial, com 
uma prevalência estimada em 1-2% 
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na população geral. Contudo, pode 
atingir prevalências superiores (de 
até 30-50%) em função da faixa 
etária e co-morbilidades1–3. Global-
mente, existem cerca de 33,5 
milhões de pessoas com FA, sendo 
que ao longo das próximas décadas 
se prevê que o número de doentes 
afetados possa duplicar4–6. Este 
aumento na sua prevalência poderá 
justificar-se não só pelo envelheci-
mento populacional e pela maior 
incidência de diferentes co-morbili-
dades (como hipertensão arterial, 
obesidade, apneia obstrutiva do 
sono, diabetes mellitus, doença 
arterial coronária e doença renal 
crónica), mas também pela maior 
capacidade de deteção de doentes 
pouco sintomáticos, nomeadamente 
através de dispositivos com tecnolo-
gia “vestível”, como os smart  
watches 7,8.
 
DIAGNÓSTICO
Ao contrário do que acontece numa 
situação normal - em que a génese 
da onda de despolarização cardíaca 
ocorre a nível do nó sino-auricular 
(NSA) - na FA a atividade elétrica 
auricular encontra-se totalmente 
desorganizada e caótica, o que 
condiciona um padrão de ativação 
irregular do sistema de condução e 
consequentemente dos ventrículos. 
Numa primeira abordagem, a 
percepção de irregularidade do pulso 
arterial poderá sugerir o diagnóstico. 
Contudo, a sua confirmação só é 
possível através do registo por ECG 
de 12 derivações, que evidencia: 
- Ausência de atividade auricular 
organizada: a linha isoelétrica e as 
ondas p são substituídas por 
pequenas ondas irregulares na sua 
amplitude e duração (ondas f, melhor 
visíveis em V1);

- Ativação ventricular irregular: os 
intervalos R-R são variáveis (arritmia 
completa).

Por convenção, um episódio de FA 
deverá ter a duração mínima de 30 
segundos para que possa esta-
belecer-se o seu diagnóstico. 

SITUAÇÕES DE EXCEPÇÃO
Embora tradicionalmente o ECG da 
fibrilhação auricular apresente QRS 
estreitos (<120 milissegundos), 
existem situações em que o QRS se 
pode apresentar alargado (>120 
milissegundos) e que é importante 
saber reconhecer: 

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

- Fenómeno de Ashman
Refere-se à condução ventricular 
aberrante que se segue a uma 
sequência de intervalos RR curto-lon-
go-curto, sendo erradamente 
confundida com extrassistolia 
ventricular. 

- Padrão de pré-excitação
Surge em doentes com vias 
acessórias capazes de conduzir 
estímulos em sentido anterógrado 
(da aurícula para o ventrículo) e 
corresponde à despolarização 
precoce do miocárdio ventricular. 
Quando em ritmo sinusal (RS), este 
padrão 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 padrão 
traduz uma situação preocupante e 
potencialmente fatal, já que a 
condução dos estímulos auriculares 
caóticos pela via acessória poderá 
gerar uma ativação ventricular com 
frequências 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 situações em 
que a resposta ventricular é regular 
e com RR constantes, como o 
Bloqueio 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 condução AV 
variável;
- Taquicardia auricular com condução 
AV variável;
- Taquicardia auricular multifocal;
- Extrassístoles 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 
interpretação global do ECG de 12 
derivações para um correto diag-
nóstico.  

FIBRILHAÇÃO AURICULAR VALVULAR
O conceito de “FA valvular” surgiu da 
necessidade de identificar duas 
situações com risco tromboembólico 
particularmente elevado, e que 
foram critério de exclusão nos 
estudos dos Anticoagulantes Orais 



13Indice

ARTIGO DE REVISÃO I |  SEPARATA CIENTÍFICA n.º 6



14 Indice

Não Antagonistas da Vitamina K 
(NOAC) – a presença de estenose 
mitral moderada/grave ou de 
próteses valvulares mecânicas. O 
facto de muitas vezes ser referida a 
doença mitral reumática, prende-se 
com o facto de esta ser a causa mais 
comum de estenose mitral, pelo que 
os dois conceitos são amplamente 
sobreponíveis 9.
Assim sendo, a “FA não valvular” 
engloba todas as outras formas de 
doença valvular, passíveis de serem 
tratadas com NOAC. Em doentes com 
válvulas biológicas (incluindo válvulas 
aórticas implantadas percutanea-
mente) ou submetidos a procedi-
mentos de reparação valvular, pode 
ser considerado o tratamento com 
estes fármacos, por serem situações 
que, isoladamente, não aumentam 
significativamente o risco tromboem-
bólico10–12.
No sentido de evitar ambiguidades, o 
conceito de “FA valvular” deve ser 
abandonado, optando-se por indicar 
para cada doente a valvulopatia ou 
intervenção valvular específica 
coexistente13.

MANIFESTAÇÕES E SINTOMAS
A FA pode apresentar-se com 
padrões muito diversos, desde 
episódios ocasionais e autolimitados 
até à presença constante de arritmia. 
Em função da sua apresentação, 
duração e término espontâneo, pode 
ser classificada como 14: 

- FA “de novo”: Primeiro episódio 
identificado de FA, independente-
mente da sua duração e da gravidade 
dos sintomas;
- FA paroxística: Episódio de FA com 
duração inferior a 7 dias, com 
interrupção espontânea ou por 
cardioversão induzida (elétrica ou 
farmacológica);

- FA persistente: FA com duração 
entre 7 dias e 1 ano, com interrupção 
espontânea ou por cardioversão 
induzida (elétrica ou farmacológica);
- FA persistente de longa duração: FA 
mantida por um período 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 não se adotam estratégias de 
controlo de ritmo.

Os sintomas desencadeados pela FA 
e a tolerância individual aos mesmos 
dependem essencialmente da 
frequência da resposta ventricular e 
da presença de cardiopatia estrutural 
de base. Os doentes podem man-
ter-se totalmente assintomáticos (“FA 
silenciosa”) ou apresentar instabili-
dade hemodinâmica com risco de 
vida. Na presença de FA com Respos-
ta Ventricular Rápida (frequência 
ventricular >100-110 bpm), os 
doentes podem referir palpitações, 
batimento cardíaco irregular, 
sensação de opressão torácica, 
tonturas, ansiedade, cansaço ou 
dispneia. No caso de FA com Respos-
ta Ventricular Lenta (frequência 
ventricular <60 bpm) as manifes-
tações podem incluir astenia, 
intolerância a esforços, síncope ou 
pré-síncope. Ambas as situações 
podem ainda associar-se a sinais e 
sintomas de baixo débito cardíaco, 
como pele fria e suada, oligoanúria 
ou alteração do estado de consciên-
cia.

COMPLICAÇÕES
A principal e mais grave complicação 
associada à FA é a ocorrência de 
eventos tromboembólicos, dos quais 
o 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 baço 15.
Diferentes registos e estudos de 
coorte têm associado a presença de 
FA com o desenvolvimento de 
demência e disfunção cognitiva, 
causadas por eventos cerebrovascu-
lares manifestos ou por isquemia 
cerebral silenciosa (lesões radiológi-
cas consistentes com áreas de 
enfarte, em doentes assintomáti-
cos)16,17.
Outro dos possíveis efeitos nefastos 
da FA, particularmente em doentes 
com FA persistente/permanente e 
controlo inadequado da frequência 
cardíaca, pode ser a disfunção 
ventricular esquerda induzida por 
taquicardia, ou Taquimiocardiopa-
tia18,19. 
 
TERAPÊUTICA
Independentemente do contexto, os 
dois grandes objetivos da terapêutica 
da FA são o controlo sintomático e a 
prevenção de fenómenos tromboem-
bólicos, estando as estratégias 
terapêuticas centradas essencial-
mente no controlo de frequência e 
na anticoagulação, acrescentando-se 
em situações concretas uma estraté-
gia de controlo de ritmo.

ANTICOAGULAÇÃO
Em doente com FA e fatores de risco 
para tromboembolismo, a prevenção 
de eventos cardioembólicos a curto e 
longo prazo assenta na prescrição de 
anticoagulação, existindo atualmente 
diversas opções de anticoagulantes 
(AC) orais e parentéricos disponíveis. 
O papel dos Dicumarínicos (ex: 
Varfarina) na redução do risco de AVC 
isquémico embólico em doentes com 
FA e a sua superioridade face à 
Aspirina são inequívocos, tendo sido 
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os fármacos de eleição para este 
efeito durante décadas20. 
Há cerca de 10 anos, foram divulga-
dos ensaios clínicos que permitiram a 
validação de alternativas farma-
cológicas - os NOAC (AC Orais Não 
antagonistas da Vitamina K) – por 
evidenciarem um perfil de eficácia/
segurança superior, menos inter-
ações alimentares e farmacológicas e 
um efeito terapêutico previsível, 
abolindo a necessidade de monitor-
ização regular do INR. Esta classe 
inclui até ao momento 4 fármacos 
aprovados - um inibidor direto da 
trombina, Dabigatrano, e três 
inibidores diretos do fator Xa, 
Apixabano, Edoxabano e Rivaroxaba-
no21–24.  Atualmente, esta é a classe 
indicada pelas recomendações 
internacionais para prevenção de 
complicações tromboembólicas em 
doentes com FA  (classe IA), com 
exceção dos doentes com Estenose 
Mitral moderada a grave e portado-
res de próteses valvulares mecânicas, 
em que estão contraindicados (Classe 
III B/C) e nos quais deverão ser 
usados Dicumarínicos13,25.
Apesar de não existir evidência 
robusta sobre a utilização de Hepari-
nas de baixo peso molecular (como a 
Enoxaparina) no contexto de FA, a 

sua aplicabilidade acabou por ser 
extrapolada a partir do sucesso 
obtido na profilaxia e tratamento do 
Tromboembolismo venoso. Existem 
alguns estudos a mostrar a sua 
eficácia quando comparada com 
ausência de terapia 26, e em doentes 
intolerantes a Varfarina 27 ou sub-
metidos a cardioversão elétrica 28. 
Apresenta ainda vantagens óbvias 
em termos de posologia em regime 
de ambulatório e tempos de per-
manência hospitalar quando com-
paradas com Heparina Não Fraciona-
da 29.
A decisão sobre o início da anticoagu-
lação deve ser condicionada pelo 
risco individual de tromboembolis-
mo, independentemente do padrão 
da FA (paroxística, persistente ou 
permanente). A aferição desse risco 
baseia-se atualmente no cálculo de 
scores, sendo recomendada a 
utilização do CHA2DS2-VASc              
(Tabela 2). 
Apesar de constituir um fator de risco 
estabelecido, o sexo feminino só 
parece ter impacto na ocorrência de 
eventos quando associado a outras 
características, e não de forma 
isolada. Assim sendo, a anticoagu-
lação terapêutica encontra-se 
recomendada em doentes com FA 

que apresentem dois fatores de risco 
para além do género, corresponden-
do a um CHA2DS2-VASc ≥ 2 em 
homens ou ≥ 3 em mulheres (classe 
IA), e poderá ser considerada em 
doentes com um fator de risco, 
equivalendo a um CHA2DS2-VASc ≥ 1  
em homens ou ≥ 2 em mulheres 
(classe IIaB) 13,25.

CONTROLO DE RITMO 
e CONTROLO DE FREQUÊNCIA
A longo prazo, a FA pode ser gerida 
através de “estratégias de controlo 
de ritmo”, que incluem o conjunto 
das ações cujo objetivo é o de 
manter o RS, e/ou “estratégias de 
controlo de frequência”, que en-
globam as medidas que se destinem 
a reduzir a frequência cardíaca para 
valores alvo entre 60-110 bpm. Ao 
contrário do que era anteriormente 
preconizado, hoje em dia recon-
hece-se que o risco de eventos 
tromboembólicos é equivalente nas 
duas opções, pelo que ambas têm 
indicação para anticoagulação na 
presença dos critérios previamente 
definidos. 
Todos os estudos randomizados que 
compararam controlo de ritmo vs. 
controlo de frequência em termos de 

Tabela 1. Terapêutica anticoagulante – doses, ajuste terapêutico e contraindicações. Po= per os; SAF= Síndrome Antifosfolipídico; sc= subcutâneo.
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mortalidade global ou cardiovascular 
a médio prazo obtiveram resultados 
neutros 30–36, mesmo em doentes 
com Insuficiência Cardíaca com 
Fração de Ejeção reduzida 37. Alguns 
resultados discrepantes quanto à 
mortalidade na estratégia de 
controlo de ritmo poderão sugerir 
que o benefício da mesma está 
limitado pelos efeitos adversos dos 
fármacos antiarrítmicos atualmente 
disponíveis 36,38.
A manutenção do RS parece ter 
impacto positivo na tolerância ao 
exercício e na classe funcional NYHA, 
com tradução variável na melhoria da 
qualidade de vida 34,39–41. Por outro 
lado, os antiarrítmicos associam-se a 
uma maior taxa de hospitalizações, 
justificada em parte pelos seus 
efeitos adversos ou pela sua ineficá-
cia (com recorrência de FA) 34. 
Atualmente, a escolha de uma ou 
outra opção depende essencialmente 
da estabilidade hemodinâmica, da 

sintomatologia, das preferências 
individuais e dos objetivos específi-
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 
ausência de instabilidade hemod-
inâmica ou sinais de gravidade, a 
intervenção inicial deverá privilegiar 
a instituição/manutenção de antico-

agulação eficaz e o controlo da 
frequência cardíaca. 
A cardioversão a RS (elétrica ou 
farmacológica) não é mandatória, 
podendo ser ponderada nas se-
guintes situações, apenas quando a 
AC eficaz estiver devidamente 
assegurada ou em casos de FA com < 
48h de duração (considerar o limiar 
de <12h em doentes com elevado 
risco tromboembólico):
•	 Doentes com < 65 anos;
•	 Primeiro episódio de FA sin-

tomática;
•	 Desencadeante reversível 

corrigido;
•	 História de FA de curta duração;
•	 Falência de controlo de FC: 

frequências persistentemente 
acima do valor alvo ou sintomas 
mantidos com FC<110bpm;

•	 Intolerância a beta-bloqueantes;
•	 Insuficiência Cardíaca;
•	 Suspeita de Taquimiopatia.

CARDIOVERSÃO  
E ANTICOAGULAÇÃO
Desde a década de 60 que se 
reconhece que cardioversão química 
ou elétrica de FA a RS confere por si 
só um aumento do risco de embolia 
cerebral ou periférica, mesmo em 
doentes com baixo risco tromboem-
bólico de base. A maior parte dos 

Tabela 2. Score CHA2DS2-VASc para estimativa do risco de eventos tromboembólicos em doentes com FA. HTA= Hipertensão 
arterial

Tabela 3. Fármacos mais utilizados na terapêutica da FA com RVR. CMH: Cardiomiopatia hipertrófica; FEVE: Fração de ejeção do 
Ventrículo Esquerdo
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eventos embólicos ocorre nos 
primeiros 10 dias após CV, e surge na 
sequência de deslocação de um 
trombo previamente presente, de 
embolia de um trombo formado 
posteriormente (pelo atordoamento 
e agravamento da função auricular 
esquerda), ou de episódios subse-
quentes de FA.
Foi arbitrariamente definido um 
limiar de 48h, abaixo do qual se julga-
va não ter decorrido tempo sufici-
ente para a formação de trombos 
intra-auriculares (com menor risco de 
complicações embólicas), e que 
permitiria um retorno mais rápido da 
aurícula esquerda (AE) à sua normal 
contractilidade, minimizando a 
formação de trombos pós-CV 42. 
Com base neste argumento, tem sido 
assumido que os doentes com          
FA há < 48h poderão ser cardioverti-
dos com segurança precocemente, 
sem realização prévia de Ecocardio-
grama Transesofágico (EcoTE) para 
excluir trombos intracardíacos, e 
durante muito tempo não se iniciava 

sequer anticoagulação peri-CV neste 
grupo de doentes. Contudo, o facto 
de haver estudos que demonstram a 
presença de trombos nas primeiras 
48h de FA 43,44 ou que evidenciam a 
ocorrência de complicações embóli-
cas após cardioversão de FA≤48h 
(com incidência que atinge os 9,8% 
em grupos de maior risco, como 
doentes diabéticos e com IC)45 veio 
alterar este paradigma. 
Hoje em dia, reconhece-se também 
que o limiar das 48h não deve ser 
encarado como um divisor binário, 
uma vez que existe um aumento do 
risco de embolia em função do 
tempo decorrido em FA, mesmo 
abaixo desse limite temporal. Uma 
subanálise do estudo FinCV, mostrou 
uma incidência 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%)46. 

Com base nestas informações, as 
orientações Canadianas definem que 
as CV precoces sem recurso a EcoTE 
deverão ficar reservadas para FA de 
instalação há < 12h (na ausência 
antecedentes de AVC/AIT) ou há 
12-48h desde que score CHADS2 <247. 
Nos restantes doentes, defendem a 
estratégia habitual de CV eletiva (3 
semanas de anticoagulação terapêu-
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 terapêutica48.
O mesmo princípio sustenta a 
determinação de que doentes em    
FA há > 48h têm um risco particular-
mente elevado de eventos embóli-
cos. Assim sendo, nestes doentes (ou 
sempre que o início da arritmia não 
possa ser inequivocamente definido) 
a CV só pode ser realizada com 
segurança se estiverem garantidos 

Fluxograma 1: Abordagem pré-hospitalar de FA com RVR em doentes com instabilidade hemodinâmica. EAM= Enfarte Agudo do Miocárdio, HNF= Heparina Não Fracionada; IC= Insuficiência 
Cardíaca; TEP= Tromboembolismo Pulmonar



19Indice

níveis terapêuticos de anticoagulação 
durante as 3 semanas prévias, o que 
pode não se verificar em doentes 
com:
•	 FA de novo;
•	 FA prévia e baixo risco trombo-

embólico;
•	 FA prévia e alto risco tromboem-

bólico com incumprimento 
terapêutico.

Nestes doentes, deve ser iniciada e 
mantida anticoagulação terapêutica 
durante pelo menos 3 semanas, 
antes de se proceder a CV eletiva, 
podendo optar-se por qualquer 
NOAC na ausência de contraindi-
cações. 
Perante a necessidade de concretizar 
uma CV precoce (por falência do 
controlo de FC, por exemplo) em 
doentes desprotegidos, está precon-
izada a realização de EcoTE, para 
excluir trombos na AE (classe IB); não 
deixa, contudo, de existir risco de 

embolia peri e pós-procedimento. 
Mesmo na ausência de trombos 
visíveis, mantém-se a indicação para 
iniciar anticoagulação pelo menos 2 a 
4h antes da CV, podendo ser obtida 
com HBPM ou Apixabano (o único 
NOAC estudado neste contexto, na 
dose de carga de 10mg)49. 
Em situações de instabilidade 
hemodinâmica com necessidade de 
CV elétrica urgente, apenas a HNF 
confere a proteção adequada pelo 
seu rápido início de ação, e deve ser 
administrada na dose de 70 uni-
dades/kg (bólus), seguida de infusão 
iniciada a 15 unidades/kg/hora, 
ajustada posteriormente em função 
do aPTT.
Após cardioversão, a anticoagulação 
deverá ser mantida indefinidamente 
em doentes de alto risco, ou durante 
4 semanas em doentes de baixo  
risco 48.
Tendo em conta a importância do 
tempo de evolução do episódio de 

FA, torna-se absolutamente fulcral 
que seja realizada uma história 
clínica dirigida e completa, procuran-
do sinais e sintomas que possam 
ajudar a definir com precisão a 
duração da arritmia, mesmo que o 
doente não os reconheça como tal.
 
ABORDAGEM PRÉ-HOSPITALAR
A abordagem de qualquer doente em 
contexto de emergência pré-hospita-
lar deve iniciar-se pela avaliação 
primária segundo o algoritmo ABCDE, 
e os doentes com Fibrilhação 
Auricular não são exceção.  
A história clínica dirigida permite 
clarificar os sintomas, e pode ajudar 
na identificação de fatores precipi-
tantes (infeção, consumo de álcool 
ou drogas, exercício físico vigoroso, 
refeição copiosa, fatores de risco 
para TEP), antecedentes patológicos 
relevantes (diagnóstico prévio de FA, 
cardiopatia valvular ou isquémica, 
patologia tiroideia, cirurgia major 
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Fluxograma 2: Abordagem pré-hospitalar de FA com RVR em doentes sem instabilidade hemodinâmica. IC= Insuficiência Cardíaca; RS= Ritmo Sinusal; WPW= Wolf-Parkinson-White.. 
*Ver possíveis indicações em “Controlo de ritmo e Controlo de frequência”.
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recente), e medicação habitual 
pertinente neste contexto(anticoagu-
lação oral, antiarrítmicos). O exame 
objetivo primário deverá focar-se na 
identificação de sinais clínicos de 
instabilidade hemodinâmica, sendo 
complementado com a avaliação da 
pressão arterial, oximetria de pulso, 
monitorização de ritmo e eletrocar-
diograma de 12 derivações. 
Em determinados contextos, a FA 
pode constituir a causa primordial 
dos sinais e sintomas, e definir em si 
o diagnóstico. Noutras situações, 
pode surgir ou agravar como conse-
quência de outras patologias. Pode 
ainda ser um achado isolado, sem 
qualquer relação com o quadro 
clínico, mas não menos importante 
pela informação que a sua presença 
pode fornecer (como o possível 
efeito de anticoagulantes num 
quadro de hemorragia ativa). É assim 
fundamental tentar inferir ad initio se 
existe uma relação causal entre a FA 
e os sinais/sintomas, pelo impacto 
que esta relação terá na abordagem 
terapêutica inicial. Quando surge no 
contexto de fatores desencadeantes 
identificados (sépsis, desidratação, 
dor, anemia), nunca deve ser 
subestimada a terapêutica dirigida 
aos mesmos, uma vez que pode ser 
determinante no eficaz controlo da 
frequência cardíaca. 
Os fluxogramas de atuação 1 e 2 
apresentados pretendem simplificar 
algumas das situações vivenciadas 
em contexto pré-hospitalar.

ABORDAGEM DO DOENTE  
COM FA E RVR

- SINAIS DE GRAVIDADE ou INSTABI-
LIDADE HEMODINÂMICA

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

cardíaco [hipotensão arterial (PAs 
<90mmHg), hiperatividade simpática 
e vasoconstrição periférica (palidez, 
sudorese, extremidades frias) ou 
hipoperfusão cerebral (agitação, 
agressividade, alteração do estado de 
consciência)], síncope, sinais de 
insuficiência cardíaca congestiva, ou 
dor torácica sem outra causa 
reversível aparente, deve ser 
submetido a CV elétrica sincronizada.
Nesta situação, a resolução da 
instabilidade clínica é privilegiada 
sobre a prevenção de eventos 
cardioembólicos, numa lógica de 
priorizar a resolução imediata dos 
desequilíbrios potencialmente fatais.

- ESTABILIDADE HEMODINÂMICA 
MANTIDA
Em doentes sem sinais de instabili-
dade ou gravidade, existe tempo 
suficiente para tomar decisões 
ponderadas e informadas. Deverá 
apurar-se com a maior precisão 
possível o tempo de evolução da 
arritmia, e a existência prévia de 
anticoagulação terapêutica eficaz 
(confirmar se dosagem e nº de tomas 
diárias 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 presença de Taquicardia de 
complexos largos com RR irregulares, 
deve ser sempre avaliada a hipótese 
de pré-excitação (síndrome Wolf-Par-
kinson-White, WPW). Nesse caso, é 
expectável que o doente atinja 
frequências ventriculares muito 
elevadas, com instabilidade hemod-
inâmica e necessidade de CV elétrica 
sincronizada (ver algoritmo anterior). 

Os fármacos utilizados para redução 
da FC dependem muito da disponibil-
idade e experiência local, assim como 
do facto de, na maioria das vezes, se 
desconhecer a existência de car-
diopatia estruturas e IC prévias. 
Concomitantemente ao controlo dos 
fatores desencadeantes, poderá ser 
inicialmente administrado um 
beta-bloqueante (o esmolol tem um 
início de ação mais rápido, mas 
também uma semi-vida e duração de 
ação mais curtas, pelo que o bisopro-
lol oral é uma opção lícita). A 
titulação de beta-bloqueante deve 
ser cautelosa, começando com doses 
baixas, pelo inotropismo negativo e 
risco de agravar uma eventual 
disfunção ventricular. No caso de 
insucesso ou IC aguda (que contrain-
dica o início de beta-bloqueantes), a 
digoxina ev poderá ser uma alternati-
va, não desprezando, contudo, a sua 
estreita faixa terapêutica. No caso de 
nenhum destes fármacos ser seguro, 
a amiodarona poderá ser instituída 
como medida de controlo de FC, 
sublinhando-se o risco de que possa 
provocar a conversão a RS num 
doente sem AC eficaz.

CONCLUSÃO
A Fibrilhação auricular é arritmia 
crónica mais prevalente no mundo, 
sendo consequentemente um 
achado comum no contexto de 
emergência pré-hospitalar.
Na sua abordagem, deve ser privile-
giada a prevenção de complicações 
tromboembólicas, assegurando a 
adequada anticoagulação dos 
doentes sempre que indicada (aguda 
ou cronicamente), e o alívio de 
sintomas através do controlo da 
frequência cardíaca.
O conhecimento da sua fisiopatologia 
e das alterações hemodinâmicas que 
lhe estão associadas é uma ajuda 

ARTIGO DE REVISÃO I |  SEPARATA CIENTÍFICA n.º 6



22 Indice

essencial na decisão sobre cardio-
versão emergente ou precoce a RS, 
que deve ser ponderada em função 
das características e da estabilidade 
do doente  .
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