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RESUMO

A fibrilagao atrial (FA) é a arritmia cardiaca sustentada mais comum na pratica clinica. Estima se que 1 a 2% da
populagao mundial seja acometida dessa arritmia e ainda se reconhece que este nlimero esta subestimado, dado que
até um terco dos pacientes com FA sao assintomaticos. Além dos fatores de risco classicos como diabetes, doenca val-
var, infarto do miocérdio e insuficiéncia cardiaca, insuficiéncia renal cronica, obesidade e apneia obstrutiva do sono,
a hipertensdo tem um papel muito impactante no surgimento da FA pela sua alta prevaléncia, com isso sendo o fator
de risco mais comum para o desenvolvimento de FA. O manejo adequado da HA é importante para prevencao da
FA, controle do ritmo, insuficiéncia cardiaca e prevengao do acidente vascular cerebral (AVC). O tratamento deve ser
integrado por equipe multidisciplinar, individualizando caso a caso, estando sujeito a mudancas ao longo do tempo,
com o desenvolvimento de novos fatores de risco, sintomas, progressao da doenga e com advento de novos tratamen-
tos. Algumas drogas, tais como os BRAs e iECA parecem apresentar mecanismos especificos de atuagdo na redugao
do risco de arritmias. A ablagdo por cateter pode ser a estratégia mais eficaz para manutengdo do ritmo sinusal, em
paciente sintomaticos. O objetivo dessa revisao é resumir os dados atuais referente ao manejo do paciente hipertenso
com fibrilagao atrial.

Descritores: Fibrilagao Atrial; Hipertensao Arterial; Anticoagulagao.

ABSTRACT

Worldwide, AF is the most common sustained cardiac arrhythmia in adults. The currently estimated prevalence and in-
cidence in the world are rising, owing to extended longevity and increased survival with chronic diseases. This multifactorial
arrhythmia is intertwined with common concomitant cardiovascular diseases, which share classical cardiovascular risk factors,
including hypertension, diabetes mellitus, heart failure (HF), coronary artery disease (CAD), chronic kidney disease (CKD),
obesity, and obstructive sleep apnoea (OSA). The most common risk factor for AF in the general population is hypertension,
and in these patients, left ventricular hypertrophy followed by left atrial enlargement creates the anatomical substrate for AF.
Adequate management of hypertension is important for AF prevention, rhythm control, heart failure, and stroke prevention.
Integrated management of AF patients requires a coordinated and agreed patient-individualized care pathway to deliver
optimized treatment by an interdisciplinary team. The effect of some anti hypertensives, such as RAAS Inhibitors seems to be
superior to other antihypertensive treatment to prevent AF recurrences in hypertensive patients with paroxysmal AF beyond
the BP reduction. Guidelines suggest a more prominent role for radiofrequency ablation in the treatment of atrial fibrillation
(AF), including its use as first-line therapy in recurrent symptomatic paroxysmal or persistent AF in whom a rhythm control
strategy is chosen. The objective of this review is to summarize current data on the hypertension in relation to AF, their ma-
nagement, and ongoing research in the field.
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A fibrilacdo atrial (FA) é a arritmia cardiaca sustentada
mais comum na pratica clinica.™ Estima-se que 1-2% da
populacao mundial seja acometida pela arritmia apesar de
ainda subestimada, ja que até um terco dos pacientes sao
assintomaticos. No Brasil, a prevaléncia de FA é de 1,5%.*

Existe uma clara tendéncia no aumento da incidéncia de
FA com o passar dos anos e com envelhecimento da popula-
gao.”8 Além disto, é reconhecido que vdrios fatores, tais como
hipertensao, diabetes, doenga valvar, infarto do miocérdio,
obesidade, apneia obstrutiva do sono e insuficiéncia cardiaca
contribuem para aumentar o nimero de casos de FA. Krahan
etal. avaliaram em um estudo longitudinal, 3983 homens por
44 anos, demonstrando que a hipertensao arterial (HA) au-
mentou o risco de desenvolver FA em 1,42 vezes.® Embora este
seja um aumento relativamente pequeno, a alta prevaléncia
de HA e o desenvolvimento de doenca cardiaca hipertensiva
tornam os niveis anormais de pressao arterial como o principal
fator de risco para FA.® Pacientes hipertensos tém 1,7 vezes
maior chance de desenvolver FA quando comparado a indi-
viduos normotensos e 1 em cada 6 casos de FA sdo atribuidos
a HA.*® No Brasil, a HA acomete 32,5% (36 milhdes) de
individuos adultos, contribuindo direta ou indiretamente para
50% das mortes por doenca cardiovascular (DCV)."

A HA tem impacto na patogénese, tratamento e prog-
nostico da FA. Os seguintes mecanismos sao atribuidos ao
desenvolvimento de FA em pacientes hipertensos: hipertrofia
ventricular esquerda (HVE), aumento do tamanho do atrio
esquerdo, ativacao do sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona (SRAA), ativacao do sistema nervoso simpatico (SNS),

anormalidades elétricas e isquemia microvascular. A presenca
de HVE e FA aumenta em 3-4 vezes o risco de morte stbita,
como demonstrado em andlise secundaria do estudo LIFE."
O adequado controle da HA é importante para evitar FA,
insuficiéncia cardiaca (IC) e acidente vascular cerebral (AVC),
além da manutencao do ritmo sinusal. Atualmente, o trata-
mento da FA deve ser multidisciplinar, individualizando caso a
caso, enfatizando possiveis mudancas ao longo do tempo com
aparecimento de novos fatores de risco, sintomas e progressao
da doenca."”? O objetivo dessa revisao é resumir os dados
atuais referente ao manejo do paciente hipertenso com FA.

MECANISMOS DE FIBRILACAO ATRIAL
RELACIONADOS A HIPERTENSAO ARTERIAL

A fisiopatologia da FA ainda nao é totalmente compreen-
dida, mas provavelmente estd relacionada a diferentes meca-
nismos diferentes que culminam no surgimento da arritmia.
AHA, doencas cardiovasculares e condi¢oes inflamatorias sao
fatores de risco para o seu desenvolvimento." Independente
da causa subjacente, a formagao do substrato anatdmico
secunddrio a alteragoes estruturais e funcionais dos &trios
podem impactar na fungao elétrica levando a uma condicao
reconhecida como miopatia atrial. (Figura 1).

Alguns autores advogam a teoria de que a FA talvez
seja um mero marcador de risco da miopatia atrial, basea-
do em dados de estudos que questionam a relagdo causal
entre a arritmia e eventos tromboembélicos.'*'> Estados
pré-inflamatérios como diabetes, espondilite anquilosante,
obesidade e esclerose sistétmica, dentre outras, atuariam
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Figura 1. Racional para formagao do substrato atrial (miopatia atrial).
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através de uma via comum, levando a lesGes na microcircu-
lagao corondria (culminando em fibrose atrial), ou ainda na
promogao de alteragdes funcionais na gordura epicardica.
Esse comportamento anormal seria traduzido pela secregao
de fatores pré-inflamatérios como fator de necrose tumoral
alfa, interleucinas 1-B e 6 que atuariam de forma paracrina
no étrio, levando a fibrose.

O desenvolvimento e progressao do substrato anatdmico
através da deposicao de fibrose altera a arquitetura atrial,
gerando um ciclo vicioso em que o aumento do substrato
é acompanhado pelo desenvolvimento de mais arritmia, ao
passo que a arritmia perpetua o substrato, criando a maxima
de que “fibrilacao atrial gera fibrilagao atrial”."*'” Os meca-
nismos que levam a fibrose atrial sao complexos e refletem
um processo adaptativo a estimulos mecanicos, quimicos e
elétricos levando a formagao e redistribuicdo das fibras de
tecido conectivo, alterando a geometria atrial. Os fibroblastos
cardiacos tém papel central na formagao da matriz extracelular
e de modo oposto ao que acontece no coragao sauddvel,
em condigbes patoldgicas, ha aumento na producao destas
células através da sua diferenciacao a partir de varias outras
linhagens, incluindo mondcitos, células endoteliais e células
progenitoras circulantes da medula dssea.'® Esta diferenciagao
celular forma os miofibroblastos, um fenétipo com maior
capacidade proliferativa, de sintese de matriz extracelular
e citocinas pré-inflamatérias; além de maior responsividade
a estimulos pré-inflamatérios e pré-fibréticos.!” Fatores de
crescimento, citocinas e hormonios, bem como o estresse
mecanico e hipéxia modulam a formagao da matriz extrace-
lular e a atividade do fibroblasto, determinando sua expressao
génica diferenciagdo e a quantidade de sintese do coldgeno."
De fato, o fibroblasto cardiaco exibe diferentes fenétipos a
depender do micro ambiente circundante.

A angiotensina Il e o fator transformador de crescimento
Beta 1 (TGF-B1) sdo os mais potentes moduladores da sintese de
colageno pelos fibroblastos cardiacos.?' Os efeitos pré-fibréticos
da angiotensina Il sio amplamente mediados pelo TGF-1, que
ao ligar-se ao receptor extracelular desencadeia uma cascata
de reagoes de fosforilagao ativando o complexo Smad que por
sua vez transloca-se para o niicleo de células alvo, regulando a
expressao de genes envolvidos na fibrogénese.”?? A angioten-
sina Il ndo é capaz de induzir hipertrofia e fibrose miocardica
na auséncia de TGF-B1, porém ela promove a sintese deste
fator que por sua vez estimula a expressao do receptor tipo 1
de angiotensina Il, amplificando seu efeito.’® Em conjunto com
a aldosterona a angiotensina Il promove estresse oxidativo e
inflamacgao através da ativacao do fosfato de dinucleotideo de
adenina e nicotinamida oxidase (NADPH).2

O sistema nervoso autdbnomo interfere no surgimento da
FA através de uma extensa rede de fibras nervosas simpdticas
e parassimpdticas que acumulam informagoes dos barorre-
ceptores localizados nos rins, grandes artérias e no préprio
coragao. Influxos simpdticos ou parassimpdticos sao gatilhos
para o inicio de arritmias: a ativagao simpatica via receptores
B1-adrenérgicos acarreta aumento do calcio intracelular atra-
vés dos canais de calcio tipo-L e também pela liberagao do
fon pelo reticulo sarcoplasmético via receptores rianodinicos.
O célcio excedente é removido de maneira ativa pela bomba
sédio-calcio através da troca de 3 ions sédio por 1 fon célcio
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gerando uma corrente elétrica responsével pelo surgimento
dos pés potenciais tardios. Os efeitos parassimpdticos decor-
rem da ativagao dos receptores muscarinicos que por sua vez
promovem a inibigao dos canais de calcio tipo-L e a ativagao
da corrente de potdssio dependente da acetilcolina, levando
a redugao da duragao do potencial de acdo e encurtamento
refratariedade da célula atrial.**

A hipertensao arterial além do seu efeito simpatomimético,
ativa de forma persistente o eixo renina-angiotensina-aldos-
terona, levando a alteragoes estruturais nos leitos vascular e
miocardico, incluindo vasoconstricao, proliferagcao celular,
hipertrofia e fibrose.*® A hipertrofia ventricular esquerda e
a alteracao diastélica causada pela hipertensao, associadas
a perda da complacéncia arterial pelo envelhecimento e
doenca hipertensiva, levam a um aumento das pressoes
de enchimento ventricular com consequente sobrecarga
retrégrada, dilatagao e estresse mecdnico do atrio esquerdo.
A soma dessas alteracoes comuns tanto a FA como a HA,
perpetuam a proliferacao do substrato e manutencao dos
episddios fibrilatérios.2®

MANEJO INTEGRADO DO PACIENTE COM FA

O tratamento integrado do paciente com FA deve ser
realizado por equipe multidisciplinar estruturada,'? incluindo
profissionais de satide, paciente, familiares e/ou cuidadores. O
médico deverd informar ao paciente as vantagens/limitagoes,
além dos riscos e beneficios a serem considerados a despeito
do tratamento proposto.

A diretriz europeia publicada recentemente sugere a
sistematizacdo do tratamento da FA através do “CC to ABC”
(Figura 2), tracando uma abordagem sistematizada com foco
na sintomatologia e prevencao de danos causados pela FA."

Apbs confirmar diagnéstico de FA, avalia-se:

1. Risco de AVC, utilizando o escore de CHA,DS,VASc.
2. Sintomas, utilizando o escore de EHRA.

3. Carga da FA através de anamnese e duragao.

4. Substrato (remodelamento atrial), conforme exames.

O préximo passo é tratamento através da anticoagulagao,
manutencao do ritmo sinusal e controle de fatores de risco e/ou
doencas cardiovasculares associadas.

Quando comparado com os cuidados habituais, a imple-
mentacao da abordagem “ABC” foi associada a menor risco
de morte por todas as causas, desfecho composto de AVC/
sangramento maior/morte cardiovascular e primeira hospi-
talizagao,” menores taxas de eventos cardiovasculares?®?’ e
menores custos relacionados a doenca.*® No ensaio clinico
randomizado prospectivo mAFA-Il, o desfecho composto foi
significativamente reduzido com a implantagao da abordagem
quando comparado com cuidados habituais.*'

TRATAMENTO NAO-MEDICAMENTOSO E
CONTROLE DE FATORES DE RISCO

Vdrias doengas cardiovasculares e fatores clinicos, genéti-
cos e comportamentais aumentam o risco de desenvolvimento
de FA e as complicagdes associadas a arritmia. Os principais
fatores de riscos estao listados na Tabela 1.

A presenca de fatores de risco pode limitar o resultado
das estratégias farmacoldgicas ou nao-farmacoldgicas para
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CC para ABC

Confirme a FA => ECG de 12 derivagdes ou “ tira” demonstrando FA > 30

segundos.

Categorize a FA ( esquema 4S - FA).
Risco de AVC Severidade dos
Stroke risk (St) sintomas

(escore Symptom severity
CHA:DS,VASC) (Sy)
(escore EHRA de
sintomas)

Severidade da
carga da FA
Symptom severity
(Sb)
(avaliar duragéo,
término da FA)

Severidade do
substrato
Symptom
severity (Su)
(idade,
comorbidades.

Trate a FA: “ Abordagem ABC”

Bom/ Melhor
controle dos
sintomas

m: sexo masculino; f: sexo feminino; Aco: anticoagulante. DOACs: anticoagulantes de agao direta;

Figura 2. Abordagem adaptada do CC to ABC."

Tabela 1. Tabela com os principais fatores de risco associados com FA.

Fatores de risco “classicos”: Idade avancada; sexo (masculino);
HA; diabetes mellitus, doenca valvar, insuficiéncia cardiaca, car-
diopatias (incluindo a doenca arterial coronariana.

Outros fatores de riscos: obesidade; apneia obstrutiva do sono; es-
tados inflamatérios sistémicos; exercicio fisico extenuante; tabagismo;
disfungdo diastélica; variagdes genéticas; dlcool (dose dependente);
drogas estimulantes (cocaina e descongestionantes); sedentarismo;
estresse; pés-operatério de cirurgias cardfacas; cafeina.

Fonte: Desenvolvido pelos autores.

controle de ritmo e predispoe a maior recorréncia de FA.
Portanto, é fundamental a mudanca do estilo de vida, com
adogao de dieta adequada, atividade fisica regular, tratar
comorbidades suspender tabagismo, evitar estresse, evitar
sedentarismo e obesidade.

TERAPIA ANTI-HIPERTENSIVA NA FA

Pacientes portadores de FA apresentam nivel elevado de
angiotensina Il, da enzima conversora de angiotensina, dos
niveis de aldosterona e aumento dos receptores minerolacorti-
coides no musculo cardiaco.?*?* Drogas que inibam a enzima
conversora de angiotensina, que bloqueiem os receptores de
angiotensina Il e os receptores de aldosterona sao capazes de
bloquear, em teoria, o remodelamento e a fibrose celular. As
explicagdes plausiveis do efeito dos bloqueadores do sistema
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renina angiotensina aldosterona (SRRA) sobre a diminuigao
de eventos de FA sdo decorrentes de acdes contrdrias ao
remodelamento celular, elétrico e estrutural dos dtrios.""37.38

O estudo TRACE*?avaliou o uso de trandolapril versus place-
bo em pacientes pds-infarto agudo do miocdrdio com fragao de
ejecao reduzida demonstrando diminuicdo do risco de desenvolvi-
mento de FA. Uma subanalise do estudo LIFE*, que comparou uso
de atenolol versus losartana em pacientes hipertensos e demons-
trou menor morbidade e mortalidade em pacientes hipertensos,
assim como menor chance de AVC e menor eventos de FA com
uso de losartana. A subandlise do estudo SOLVD*' demonstrou
reducao da incidéncia de FA em 78% em pacientes com disfuncao
sistolica ventricular esquerda tratados com enalapril.

Os estudos Val-HeFT* e CHARM* também demonstra-
ram efeitos comparaveis dos bloqueadores de receptores da
angiotensina Il (BRA) em relagao ao uso de betabloqueadores.
Contudo, o estudo J-RHYTHM I1* ndo demonstrou beneficio
do BRA na taxa de FA em relagao aos antagonistas de canal de
célcio. Da mesma forma, o estudo GISSI-AF*> nao encontrou
beneficio do valsartana na ocorréncia de FA.

Dentre os BRAs, a telmisartana apresenta maior afi-
nidade aos receptores de angiotensina e meia-vida mais
longa. Por afinidade ao receptor, os BRAs podem ser orde-
nados como temisartana > olmesartana > candesartana >
valsartana > losartana.*

< Sumario
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Em relacao a aldosterona, estudos experimentais tém
demonstrado que promove hipertrofia muscular, fibrose e
necrose atrial, bem como dano endotelial, causando sintese de
coldgeno tipo 1, coldgeno tipo 3 e fibroblastos. Indiretamente,
a aldosterona induz proliferagao celular e fibrose por aumento
do receptor AT1, além de ocasionar agdes pro-arritmogénicos
por alterar a inibicdo da recaptagdo de noradrenalina, di-
minuigdo dos niveis de potassio e magnésio, inadequado
funcao dos barorreceptores, sensibilizagao as catecolaminas
e redugao da variabilidade do ciclo de frequéncia do ritmo
sinusal por aumento da atividade simpdtica e decréscimo da
atividade parassimpadtica.

Os antagonistas dos receptores de aldosterona como a es-
pironolactona previnem esses efeitos deletérios com potencial
beneficio ao remodelamento reverso do miocérdio atrial e
ventricular. O estudo EMPHASIS* demonstrou uma reducao
da incidéncia de novos episédios de FA e flutter com o uso
de esplerenone em comparagao ao placebo (OR 0.58, 95%
Cl0.35-0.96; P=0.034).

O uso rotineiro dos antagonistas do receptor da aldos-
terona para prevengdo de FA ainda ndo esta totalmente
indicado. Entretanto, alguns estudos***° sugerem beneficio
para pacientes de alto risco, como os portadores de IC de
fracao de ejecao reduzida sob terapia de betabloqueadores
e inibidores da ECA.

Em relacao aos beta-bloqueadores,**** as diretrizes atuais
nao recomendam como drogas de primeira linha para trata-
mento da HA. Nos pacientes com FA, estes sdo usados para
controle da frequéncia cardiaca e /ou em associagao de outros
farmacos antiarritmicos no controle do ritmo. Em revisao
sistemdtica avaliando 12.000 pacientes com IC sist6lica,”* o
uso de betabloqueadores promoveu redugao significativa da
incidéncia de novos episédios de FA quando comparado com
placebo. Ressalta-se que no estudo LIFE*® houve superioridade
na taxa de FA com o uso de losartana em relacdo ao atenolol
para pacientes com insuficiéncia cardfaca e hipertensos.

Os bloqueadores do canal de calcio nao-diidropiridinicos,
como verapamil e diltiazem, sdo usados na pratica médica da
FA para controle de frequéncia e raramente como anti-hiper-
tensivos. Entretanto, os diidropiridinicos, como anlodipina, sao
efetivos como anti-hipertensivos, porém sem reducao da taxa
de FA em relagdo ao uso de iECA, BRA ou betabloqueado-
res.”>>® Fogariet al.”” demonstraram em 391 pacientes tratados
para HA que as reducdes dos niveis presséricos foram similares
nos grupos telmisartana, anlodipina e ramipril, entretanto a taxa
de recorréncia de FA foi de 49% no grupo anlodipina, 25.5%
no grupo ramipril e 12.9% no grupo telmisartana. Entretanto,
o estudo RHYTHM [1* demonstrou similar taxa de FA nos
pacientes tratados com candesartana e anlodipina.

CONTROLE DA HIPERTENSAO E
MANUTENCAO DO RITMO SINUSAL

A despeito de estudos iniciais ndo demonstrarem benefi-
cio da estratégia farmacoldgica de controle do ritmo sobre o
controle da resposta ventricular na redugdo de mortalidade
de portadores de FA, hd beneficio da reversao ao ritmo si-
nusal em alguns cenarios.*®** Evidéncias atuais sugerem que
a opgao pelo controle do ritmo, seja por ablagao por cateter
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ou com drogas antiarritmicas, em individuos com recente
diagnéstico de FA (inferior a 12 meses) reduz os desfechos
cardiovasculares.®® Além disto, tem sido demonstrado que a
FA em si, mesmo com a resposta ventricular controlada, é uma
causa de insuficiéncia cardiaca (arritmiopatia) ou de piora da
fungao sistdlica ventricular, que é potencialmente reversivel
com o restabelecimento do ritmo sinusal, especialmente
quanto alcangado pela ablacao por cateter.®*2 Nao obstante,
a FA tem sido implicada em insuficiéncia mitral funcional por
desproporcional remodelamento dos folhetos valvares em
relagdo ao anel mitral,*®* acrescentando outra vantagem para
restabelecimento do ritmo sinusal.’?

A HA influencia significativamente na progressao clinica da
FA, sendo considerada fator de risco importante na evolugao
da forma paroxistica para persistente. Em andlise multivariada
de um grande banco de dados europeu, do qual se formulou
o score HATCH, a HA mostrou-se fator de risco independente
na progressao da FA paroxistica para permanente (OR: 1,52 IC:
1.05-2.20; p= 0.024).% Por outro lado, a HA mal controlada
constitui-se em fator de risco para sangramentos, fazendo parte
do escore de risco HAS-BLED.™ Em ensaio clinico randomizado,
o controle da hipertensdo com uso de IECA ou BRAs e bloque-
adores da aldosterona, associado ao controle da dislipidemia
com uso de estatinas, reabilitacao cardiaca e hébitos alimen-
tares saudaveis, foi superior ao tratamento convencional para
manutencao do ritmo sinusal em individuos com FA persistente
(OR: 1,765 IC 95%: 1,021- 3,051; p=0,042).5

PAPEL DOS ANTICOAGULANTES NOS
HIPERTENSOS COM FA

A FA é um importante fator de risco para a ocorréncia do
AVC e sua presenga aumenta este risco em até cinco vezes.®®
O risco de AVC nao é homogéneo na populagdo com FA e
depende de outros cendrios clinicos associados a doenca.
Os principais fatores de risco para AVC nos pacientes com
FA estdo resumidos no escore CHA,DS,-VASc (insuficiéncia
cardiaca congestiva, hipertensao, idade =75 anos, diabetes
mellitus, acidente vascular cerebral, doenca vascular, idade
entre 65-74 anos e sexo feminino).

Pacientes com FA nao-valvar e escore CHA,DS,-VASc = 2
pontos devem ser anticoagulados, enquanto os que pontuam
=1 ponto podem preferencialmente receber a anticoagulagao
oral. Visto que todo hipertenso ja possui pelo menos um ponto
na escala, a anticoagulagao é praticamente a regra com pre-
feréncia ao uso dos anticoagulantes de agao direta (DOACs),
reservando-se a varfarina aos pacientes com insuficiéncia
renal terminal e/ou portadores de FA valvar (estenose mitral
moderada a grave e/ou prétese metalica).

Devido a crescente utilizagao dos DOACs no manejo de
FA, é importante compreender a relagdo da HA com os efeitos
dessas drogas e a varfarina. No estudo RE-LY, os beneficios
da dabigatrana em relagdo a varfarina ndo diferiram em pa-
cientes portadores ou nao de HA.** Quando analisada a dose
usada de dabigatrana em pacientes hipertensos, nao houve
beneficio estatistico na reducdo do risco de AVC ou embolia
sistémica com uso de 110mg 2x ao dia em relagao ao uso
de varfarina (HR, 0,81; IC 95%, 0,65-1,02; P para interagao,
0,0547); enquanto, houve superioridade na redugao desse
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desfecho com uso da dose de 150 mg 2x ao dia.”® Em outra
analise do estudo RE-LY, a dose mais baixa de dabigatrana
foi superior a varfarina na redugao do desfecho primério em
pacientes com FA com hipertrofia do VE no ECG (80% dos
quais tinham hipertensao coexistente); no entanto, a dose
mais alta de dabigatrana permaneceu superior a varfarina
independe da presenca de hipertrofia do VE.”" Esses dados
sugerem que a dose mais baixa de dabigatrana é superior a
varfarina na reducao do risco de AVC ou tromboembolismo
em pacientes hipertensos com hipertrofia do VE.

No estudo ROCKET-AF, no qual cerca de um terco dos
pacientes tinham HA ndo-controlada, a taxa de desfecho pri-
madrio (AVC isquémico ou hemorragico ou embolia sistémica)
aumentou com os niveis de PA sistdlica na entrada, mas a
eficicia e seguranga relativas a rivaroxabana versus varfarina
nao mostraram qualquer interagdo com a PA.”> Nesta mesma
andlise, o risco ajustado de AVC e embolia sistémica aumentou
significativamente com PA sist6lica.”? No estudo ARISTOTLE, no
qual 87,5% dos pacientes tinham um histérico de hipertensao
na entrada, o risco de desfecho primério (AVC ou embolia
sistémica) foi maior em pacientes com histéria de hipertensao,
PA elevada na entrada ou PA elevada em qualquer momento
durante o acompanhamento. Histdria de hipertensao e PA
elevada na entrada ou no acompanhamento foram associados
com maior risco relativo de AVC hemorragico. No entanto, o
beneficio relativo da apixabana versus varfarina foi consistente
em pacientes com e sem histérico de hipertensao (p de 0,27) e
PA elevada na entrada (p de 0,43) ou no acompanhamento (p de
0,97).72 Também no estudo ENGAGE-AF, os beneficios relativos
das doses mais altas (60/30mg 1x ao dia) e mais baixas (30/15mg
1x ao dia) de edoxabana versus varfarina nao mostraram quais-
quer interagdes significativas com o estado de hipertensao.”

ABLACAO POR CATETER PARA
MANUTENCAO DO RITMO SINUSAL

A terapia invasiva da FA por meio de ablagao por cateter,
cada vez mais se torna uma importante opcao terapéutica no
arsenal do tratamento para a manutengao do ritmo sinusal e
prevengao de recorréncia, demonstrando ser seguro e superior
ao tratamento medicamentoso.””** O estudo recentemente
publicado denominado EAST-AFNET 4°° demonstrou que uma
estratégia precoce para controle do ritmo apresenta resultados
superiores ao controle de FC para redugao desfechos compos-
tos, levando a uma mudanca de paradigma com os resultados
previamente demonstrados por estudos como o AFFIRM trial.®'

Além do impacto na redugao de sintomas e incremento
na qualidade de vida, a ablagdo de FA tem demonstrado re-
sultados positivos na taxa de AVC, hospitalizagdes por ICC e
mortalidade. Entretanto, este impacto foi observado em estudos
observacionais prospectivos, mas nao validado pelo grande
estudo randomizado CABANA trial.& No subselecionado grupo
de pacientes com ICC e disfungao ventricular esquerda (FEVE
reduzida), o estudo CASTLE-AF demonstrou reducao da taxa
de mortalidade ou hospitalizagbes por insuficiéncia cardiaca.®?

As diretrizes atuais recomendam a ablagao por cateter
como terapéutica de fibrilagdo atrial para pacientes com
episédios recorrentes sintomaticos tanto nas formas paroxis-
ticas como persistentes.’? Ainda o procedimento pode ser
considerado como primeira escolha, ou seja antes de tentar
drogas antiarritmicas, em pacientes com FA paroxistica ou
persistente. Para pacientes com fibrilacdo associada com
disfungao ventricular sistélica, a ablagao por cateter pode
ser considerada na suspeita de taquicardiomiopatia ou para
melhorar a sobrevivéncia e taxa de hospitalizagoes por ICC
em portadores de doenca cardiaca estrutural associada.

lesbes de RF

CA=cateter de ablagao; CS= cateter de seio corondrio; VPSE=veia pulmonar superior esquerda; VPSD=veia pulmonar superior direita;
VPIE=veia pulmonar inferior esquerda; VPID=veia pulmonar inferior direita; AAE=apendice atrial esquerdo.

Figura 2. Ablagao por cateter para tratamento de fibrilacao atrial. O procedimento objetiva o isolamento completo das veias pulmonares através
de lesdes de radiofrequéncia (RF) ponto-a-ponto circundando os pares de VPs. A desconexao elétrica (*) é demonstrada pelo desaparecimento
da atividade elétrica registrada no cateter circular posicionado no interior da veia pulmonar (CC).
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DENERVACAO RENAL

A denervagao renal (DR) surgiu como opcao de tratamento
percutaneo para HA de dificil controle, utilizando-se ablagao
por radiofrequéncia nas artérias renais de forma ponto-a-ponto
ou single shot. O beneficio desse tratamento anti-hipertensivo é
contraditério. Até o momento, o estudo SYMPLICITY HTN-3 é o
maior estudo controlado, mas sem demonstrar reducao significa-
tiva da pressao arterial em relagdo ao trata mento medicamen-
toso.%# Novos ensaios clinicos randomizados com metodologia
aprimorada tém observado redugdes significativas da PA.%

No contexto da FA, a DR pode reduzir a atividade sim-
patica cardiaca, resultando em efeito antiarritmico associado
ao anti-hipertensivo. Entre os pacientes hipertensos com FA
paroxistica, a DR adicionada ao isolamento das veias pulmo-
nares pela ablacdo por cateter aumentou significativamente
a taxa livre de fibrilagao atrial em 12 meses em comparagao
aos submetidos apenas ao isolamento das veias pulmonares
(72.1% vs 56.5% HR = 0.57; 95% IC, 0.38-0.85).%

A DR ainda nao faz parte das recomendacoes contem-
pladas em diretrizes para tratamento da FA, porém pode ser
uma opgao em pacientes com inadequado controle da PA.
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