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DEFINICAO, FISIOPATOLOGIA E
MECANISMOS ARRITMOGENICOS

A fibrilacdo atrial (FA) constitui a arritmia
cardiaca sustentada mais prevalente na pratica
clinica, representando um importante problema
de saude publica devido a sua elevada morbi-
mortalidade. Sua ocorréncia estd associada a
um maior risco de acidente vascular cerebral
(AVC), insuficiéncia cardiaca, hospitaliza¢des
recorrentes, comprometimento cognitivo e au-
mento da mortalidade cardiovascular (CHUGH
et al., 2014; HINDRICKS et al., 2021). O en-
velhecimento populacional, aliado ao aumento
da prevaléncia de fatores de risco cardiovascu-
lares como hipertensdo arterial sistémica, obe-
sidade, diabetes mellitus e insuficiéncia cardi-
aca, tem contribuido para o crescimento pro-
gressivo da incidéncia dessa arritmia em todo o
mundo (CHUGH et al., 2014).

Nas tltimas décadas, avancos significativos
ocorreram na compreensao dos mecanismos fi-
siopatoldgicos envolvidos na génese e perpetu-
acao da fibrilagdo atrial. Atualmente, reco-
nhece-se que a doenga resulta de uma interagdo
complexa entre predisposicdo genética, altera-
coes eletrofisiologicas, remodelamento estrutu-
ral atrial, processos inflamatorios, estresse oxi-
dativo e disfun¢do autondmica. Esses mecanis-
mos atuam de forma integrada na formagao de
um substrato arritmico capaz de favorecer tanto
o surgimento quanto a manutencao da arritmia
(SCHOTTEN et al., 2011; HEIJMAN et al.,
2014).

A fibrilagdo atrial ¢ definida como uma ta-
quiarritmia supraventricular caracterizada por
ativacdo elétrica atrial rapida, desorganizada e
caotica, resultando na perda da contragao meca-
nica efetiva dos atrios. Eletrocardiografica-
mente, caracteriza-se pela auséncia de ondas P
organizadas, substituidas por ondas fibrilatorias

de baixa amplitude e frequéncia elevada, asso-
ciadas a intervalos RR irregularmente irregula-
res (JANUARY et al., 2019). Do ponto de vista
eletrofisiologico, a atividade elétrica atrial pode
atingir frequéncias superiores a 350-600 impul-
sos por minuto, impedindo a propagacao coor-
denada do estimulo elétrico e comprometendo
significativamente a fun¢do mecanica atrial. A
perda da contratilidade atrial favorece a estase
sanguinea, especialmente no apéndice atrial es-
querdo, aumentando substancialmente o risco
de tromboembolismo sistémico e AVC cardio-
embolico (WOLF et al., 1991).

A fisiopatologia da fibrilacao atrial ¢ multi-
fatorial e envolve a interagdo entre fatores de-
sencadeantes ("triggers") e um substrato anato-
mico e eletrofisiologico favoravel a perpetua-
¢do da arritmia. O conceito moderno da doenga
pode ser resumido pela maxima proposta por
Coumel, segundo a qual a fibrilacdo atrial ne-
cessita da interacdo entre gatilhos, substrato e
fatores moduladores para sua instalagdo e ma-
nutencdo (SCHOTTEN et al., 2011).

O remodelamento elétrico representa uma
das alteragdes iniciais observadas na fibrilagao
atrial. Episodios repetidos de ativagao atrial ra-
pida promovem modificacdes na expressao e
func¢ao dos canais 10nicos, resultando em encur-
tamento do potencial de acao atrial e do periodo
refratario efetivo (HEIJMAN et al., 2014). Esse
fendmeno ocorre principalmente devido a redu-
¢do das correntes de calcio tipo L e ao aumento
relativo das correntes repolarizantes de potas-
sio. Como consequéncia, ocorre reducao do
comprimento de onda da ativagdo elétrica, fa-
vorecendo o desenvolvimento de multiplos cir-
cuitos de reentrada. Esse mecanismo explica o
conceito classico descrito por Wijffels et al.
(1995) de que “a fibrilagdo atrial gera mais fi-
brilagao atrial” ("AF begets AF"), evidenciando
a capacidade da propria arritmia em promover
alteracodes que facilitam sua perpetuagdo. Além
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disso, alteragdes na expressao e distribuicao das
conexinas, proteinas responsaveis pela comuni-
cacdo elétrica intercelular através das jungdes
comunicantes, contribuem para a heterogenei-
dade da condugdo elétrica e para o aumento da
vulnerabilidade arritmica (HEIJMAN et al.,
2014).

O remodelamento estrutural constitui outro
componente fundamental da fisiopatologia da
FA. Esse processo consiste em alteragdes ana-
tomicas progressivas do miocardio atrial, sendo
a fibrose intersticial seu principal componente.
A deposigdo excessiva de colageno promove
descontinuidade entre os cardiomiocitos, difi-
cultando a propagac¢dao homogénea dos impul-
sos elétricos e criando areas de condugao lenta,
condi¢do essencial para o desenvolvimento de
mecanismos de reentrada (SCHOTTEN et al.,
2011; NATTEL; HARADA, 2014). Diversas
condig¢des clinicas favorecem esse processo, in-
cluindo hipertensao arterial sistémica, insufici-
éncia cardiaca, valvopatias, cardiomiopatias,
obesidade, diabetes mellitus, sindrome da ap-
neia obstrutiva do sono e envelhecimento (HIN-
DRICKS et al., 2021). Atualmente, a fibrose
atrial € considerada um dos principais determi-
nantes da progressao da fibrilagdo atrial paro-
xistica para formas persistentes e permanentes
da doenca (NATTEL; HARADA, 2014).

Paralelamente ao remodelamento elétrico e
estrutural, ocorre remodelamento contratil. A
ativacdo elétrica rapida e continua leva a dis-
fungdo mecanica atrial, com perda progressiva
da contratilidade dos atrios. A reducao do esva-
ziamento atrial promove dilatacdo das camaras
cardiacas, aumento das pressdes intracavitarias
e perpetuacao do ciclo de remodelamento atrial,
favorecendo a manutengao da arritmia (SCHO-
TTEN et al., 2011).

A inflamacao ¢ o estresse oxidativo desem-
penham papel central na fisiopatologia da fibri-

lagdo atrial. Diversos estudos demonstraram ni-
veis elevados de marcadores inflamatorios, in-
cluindo proteina C-reativa, interleucina-6 e fa-
tor de necrose tumoral alfa, em pacientes aco-
metidos pela arritmia (HU et al., 2015). O es-
tresse oxidativo promove lesdo celular, disfun-
¢do mitocondrial, altera¢cdes no manuseio intra-
celular do célcio e ativacdo de vias pro-fibroti-
cas, contribuindo diretamente para o remodela-
mento atrial e para a manutencao da fibrilagao
atrial (KORANTZOPOULOS et al., 2018).

Outro importante componente fisiopatold-
gico ¢ a influéncia do sistema nervoso autd-
nomo. Tanto o aumento do tonus simpatico
quanto a hiperatividade parassimpatica podem
facilitar o surgimento de episddios arritmicos
(SCHOTTEN et al., 2011). A estimulagdo sim-
patica aumenta a automaticidade celular e favo-
rece a ocorréncia de pos-potenciais tardios, en-
quanto a ativagdo vagal promove encurtamento
do periodo refratario atrial, criando condigdes
favoraveis para a formacao de circuitos de re-
entrada. A interacdo entre ambos os sistemas
constitui importante mecanismo desencadeador
da doenca (HEIJMAN et al., 2014).

Entre os mecanismos arritmogénicos res-
ponsaveis pelo inicio da fibrilagdo atrial, des-
taca-se a atividade ectopica focal. A descoberta
realizada por Haissaguerre ef al. (1998) de que
focos ectopicos localizados nas veias pulmona-
res sdo capazes de desencadear episodios de fi-
brilagdo atrial revolucionou a compreensao da
doenca e fundamentou o desenvolvimento das
modernas técnicas de ablacdo por cateter. Atu-
almente, sabe-se que aproximadamente 90%
dos gatilhos responsaveis pela fibrilagdo atrial
paroxistica originam-se nessa regido anatomica
(HAISSAGUERRE et al., 1998). As veias pul-
monares apresentam caracteristicas eletrofisio-
logicas particulares, incluindo potenciais de
acao mais curtos, maior automaticidade, predis-
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posi¢ao a pos-despolarizagdes e elevada densi-
dade de inervagdo autonomica, fatores que fa-
vorecem o surgimento de descargas elétricas ra-
pidas capazes de iniciar a arritmia (HEIJMAN
etal.,2014).

Além da atividade ectopica focal, a ativi-
dade deflagrada representa importante meca-
nismo arritmogénico. Alteracdes no metabo-
lismo intracelular do calcio podem gerar pos-
despolarizagdes precoces e tardias, capazes de
desencadear impulsos ectopicos espontaneos.
Esse fendmeno ¢ particularmente relevante em
situacdes de sobrecarga intracelular de calcio e
hiperatividade adrenérgica (KORANTZO-
POULOS et al., 2018).

A manuteng¢do da fibrilagdo atrial depende
predominantemente dos mecanismos de reen-
trada. Para sua ocorréncia sao necessarios blo-
queio unidirecional, conducao lenta e heteroge-
neidade do periodo refratario. A presenga de fi-
brose e remodelamento elétrico favorece o es-
tabelecimento desses circuitos, permitindo a
circulacdo continua dos impulsos elétricos atra-
vés do miocardio atrial (SCHOTTEN et al.,
2011). A hipotese das multiplas ondiculas, ori-
ginalmente proposta por Moe e Abildskov
(1959), sugere que a fibrilacdo atrial € susten-
tada por multiplas pequenas ondas de reentrada
que se propagam simultaneamente pelos atrios.
A fragmentacdo continua dessas ondas mantém
a atividade elétrica caotica caracteristica da do-
enca.

Mais recentemente, estudos de mapeamento
eletrofisiologico avancado demonstraram que,
em determinados pacientes, a fibrilagao atrial
pode ser mantida por rotores estaveis de alta
frequéncia. Esses rotores funcionariam como
fontes organizadoras da atividade elétrica atrial,
gerando conducao fibrilatoria para regides ad-
jacentes e contribuindo para a perpetuacao da
arritmia (NARAYAN et al., 2012).

A fibrose atrial representa atualmente um
dos principais substratos estruturais envolvidos
na perpetuagdo da fibrilagdo atrial. O aumento
do tecido conjuntivo produz barreiras anatomi-
cas a condugdo elétrica, favorecendo bloqueios
locais e circuitos de reentrada. Estudos demons-
tram que quanto maior o grau de fibrose atrial,
menor a probabilidade de manuteng¢ao do ritmo
sinusal apds terapias farmacologicas ou proce-
dimentos de ablagdo, ressaltando sua importan-
cia prognostica e terapéutica (NATTEL; HA-
RADA, 2014).

Além dos fatores adquiridos, aspectos gené-
ticos também desempenham papel relevante na
génese da fibrilagdo atrial. Diversas variantes
genéticas associadas a canais i0nicos, proteinas
estruturais e vias de sinalizacao celular t€ém sido
relacionadas ao desenvolvimento da doenga.
Embora a maioria dos casos apresente carater
multifatorial, formas familiares monogénicas ja
foram descritas, reforcando a contribuicao ge-
nética para a suscetibilidade individual a arrit-
mia (NATTEL et al., 2020).

Em conclusao, a fibrilagdo atrial resulta de
uma interacdo complexa entre fatores desenca-
deantes, remodelamento atrial e mecanismos
moduladores. A atividade ectdpica focal, espe-
cialmente oriunda das veias pulmonares, asso-
ciada a alteracdes estruturais, eletrofisioldgicas,
inflamatérias e autondmicas do miocardio
atrial, constitui a base para o surgimento e ma-
nutencao da arritmia. A compreensdo aprofun-
dada desses mecanismos tem permitido o de-
senvolvimento de estratégias terapéuticas cada
vez mais direcionadas ao substrato da doenca,
contribuindo para melhores resultados clinicos
e abrindo novas perspectivas para a prevengao
¢ o tratamento da fibrilacao atrial.
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DIAGNOSTICO DA FIBRILACAO
ATRIAL

A FA ¢ a arritmia cardiaca sustentada mais
prevalente na pratica clinica e constitui um dos
maiores desafios da cardiologia moderna de-
vido a sua elevada incidéncia e associacdo com
importantes desfechos adversos, incluindo
AVC, insuficiéncia cardiaca, hospitalizagdes
recorrentes, comprometimento cognitivo e au-
mento da mortalidade cardiovascular (HIN-
DRICKS et al., 2021). O diagnostico precoce
da fibrilacdo atrial ¢ fundamental para a imple-
mentagdo de medidas terapéuticas adequadas,
especialmente a anticoagulacdo oral, capaz de
reduzir significativamente o risco de eventos
tromboembolicos (JOGLAR et al., 2024).

Nas ultimas décadas, avangos tecnoldgicos
ampliaram substancialmente a capacidade diag-
nostica da fibrilacdo atrial, permitindo a identi-
ficacdo de formas paroxisticas e assintomaticas
da doenga. Atualmente, a abordagem diagnos-
tica engloba avaliacdo clinica detalhada, eletro-
cardiografia convencional, monitorizagdao pro-
longada do ritmo cardiaco, métodos de imagem
cardiovascular e dispositivos digitais de moni-
torizacao continua (KIRCHHOF et al., 2016).

A avaliagdo diagnostica inicia-se por meio
de anamnese minuciosa e exame fisico direcio-
nado. Os sintomas mais frequentemente relata-
dos incluem palpitagdes, dispneia, intolerancia
aos esforcos, fadiga, tonturas, pré-sincope, sin-
cope e dor tordcica. Entretanto, uma parcela
significativa dos pacientes permanece assinto-
matica, sendo o diagnostico realizado inciden-
talmente durante avaliacdes de rotina ou apds a
ocorréncia de eventos tromboembdlicos. A ca-
racterizacdo da frequéncia, duragdo e circuns-
tancias dos sintomas auxilia na classificagdo da
arritmia em paroxistica, persistente ou perma-
nente (HINDRICKS et al., 2021).

Ao exame fisico, o principal achado ¢ a pre-
senca de pulso irregularmente irregular, fre-
quentemente acompanhado por frequéncia car-
diaca elevada e variabilidade da intensidade da
primeira bulha cardiaca. Em pacientes com do-
enga cardiovascular avangada, podem ser ob-
servados sinais de insuficiéncia cardiaca, como
edema periférico, estertores pulmonares e tur-
géncia jugular. Apesar de sugestivos, esses
achados ndo permitem a confirmacdo diagnds-
tica e devem ser complementados por docu-
mentagdo eletrocardiografica (JOGLAR et al.,
2024).

O celetrocardiograma (ECG) de 12 deriva-
¢des permanece como o padrao ouro para o di-
agnostico da fibrilacdo atrial. Segundo as dire-
trizes atuais, o diagnostico ¢ estabelecido pela
documentacao eletrocardiografica de um episo-
dio com duracdo minima de 30 segundos. Os
principais critérios eletrocardiograficos in-
cluem auséncia de ondas P sinusais organiza-
das, presenca de ondas fibrilatorias de morfolo-
gia variavel, intervalos RR irregularmente irre-
gulares e frequéncia atrial geralmente compre-
endida entre 350 e 600 impulsos por minuto. Os
complexos QRS costumam ser estreitos, exceto
quando coexistem disturbios de conducao intra-
ventricular ou pré-excitacdo ventricular (HIN-
DRICKS et al., 2021).

Entretanto, muitos pacientes apresentam
episddios intermitentes da arritmia, impossibi-
litando sua detec¢ao durante o ECG convencio-
nal. Nesses casos, métodos de monitorizagao
ambulatorial tornam-se essenciais. O holter de
24 a 72 horas constitui a estratégia inicial mais
utilizada para investigacdo de fibrilacdao atrial
paroxistica, permitindo registro continuo do
ritmo cardiaco, correlagdo entre sintomas e ar-
ritmia, avaliacdo da frequéncia ventricular e
quantificagdo da carga arritmica. A sensibili-
dade diagnostica aumenta proporcionalmente

200 | Pagina




ao tempo de monitorizagao (KIRCHHOF et al.,
2016).

Quando os sintomas sdo mais esporadicos,
podem ser empregados monitores de eventos
externos, capazes de registrar episddios arritmi-
cos durante semanas ou meses. Para pacientes
com suspeita persistente de fibrilagdo atrial ndo
documentada, especialmente aqueles com AVC
criptogénico, os gravadores implantaveis (im-
plantable loop recorders) oferecem monitori-
zacdo continua por periodos superiores a trés
anos, apresentando taxas diagndsticas significa-
tivamente superiores as dos métodos convenci-
onais (GLADSTONE et al., 2014; HEALEY et
al., 2012).

Nos ultimos anos, dispositivos digitais e tec-
nologias vestiveis revolucionaram o rastrea-
mento da fibrilacdo atrial. Reldgios inteligen-
tes, monitores portateis de eletrocardiograma e
sensores baseados em fotopletismografia utili-
zam algoritmos capazes de detectar irregulari-
dades do ritmo cardiaco e identificar episodios
sugestivos de fibrilacdo atrial. O estudo Apple
Heart Study demonstrou a viabilidade dessa es-
tratégia em larga escala, evidenciando elevada
sensibilidade para identificacdo de individuos
com arritmia subclinica (PEREZ et al., 2019).
Dessa forma, os wearables passaram a desem-
penhar papel crescente em programas populaci-
onais de rastreamento cardiovascular.

A ecocardiografia constitui exame comple-
mentar indispensavel na avaliacdo dos pacien-
tes com fibrilagdo atrial. Embora ndo seja utili-
zada para confirmacao diagnostica da arritmia,
fornece informagdes fundamentais sobre a es-
trutura e funcdo cardiaca. O ecocardiograma
transtoracico permite avaliar dimensdes atriais,
funcdo ventricular esquerda, hipertrofia ventri-
cular, valvopatias, cardiomiopatias e pressao
arterial pulmonar. O aumento do atrio esquerdo
representa um importante marcador de remode-

lamento estrutural e estd associado a maior pro-
babilidade de recorréncia da arritmia apos tra-
tamento (KIRCHHOF et al., 2016).

O ecocardiograma transesofagico apresenta
papel particularmente relevante na investigacao
de trombos intracardiacos, especialmente no
apéndice atrial esquerdo. Sua utiliza¢do ¢ am-
plamente recomendada antes da cardioversao
elétrica ou farmacolédgica quando nao ha anti-
coagulacdo adequada prévia, reduzindo o risco
de embolizagdo sistémica (HINDRICKS et al.,
2021).

A investigagdo laboratorial objetiva identi-
ficar fatores precipitantes e doencas associadas.
Recomenda-se a realizagdo de hemograma
completo, dosagem de eletrolitos séricos, avali-
acdo da funcdo renal e hepatica, glicemia, he-
moglobina glicada e hormdnios tireoidianos. O
hipertireoidismo merece destaque por represen-
tar uma causa potencialmente reversivel de fi-
brilagdo atrial, devendo ser sistematicamente
investigado em todos os pacientes recém-diag-
nosticados (JOGLAR et al., 2024).

Métodos avancados de imagem também
vém ganhando espaco no contexto diagndstico.
A ressonancia magnética cardiaca permite ca-
racterizagao detalhada da anatomia atrial e
quantificagdo da fibrose miocardica por meio
da técnica de realce tardio com gadolinio. Estu-
dos demonstram correlagdo entre a extensao da
fibrose atrial e o risco de progressao da doenga,
recorréncia apoOs ablagdo e resposta terapéutica
(MARROUCHE et al., 2014). Por sua vez, a to-
mografia computadorizada cardiaca desempe-
nha papel importante no planejamento pré-pro-
cedimento de ablagdo, permitindo avaliagdo de-
talhada das veias pulmonares e de suas varia-
¢Oes anatdmicas.

As diretrizes atuais recomendam rastrea-
mento oportunistico da fibrilagao atrial em in-
dividuos com idade igual ou superior a 65 anos.
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Estratégias de monitorizagdo mais intensiva po-
dem ser indicadas para grupos de maior risco,
incluindo pacientes com hipertensdo arterial
sistémica, insuficiéncia cardiaca, diabetes mel-
litus, sindrome da apneia obstrutiva do sono e
historico de AVC criptogénico (SVENNBERG
etal., 2015).

Um dos desafios contemporaneos ¢ o diag-
nostico da fibrilagdo atrial subclinica. A disse-
minagdo dos dispositivos implantaveis e das
tecnologias vestiveis permitiu a identifica¢ao
de episodios assintomaticos de alta frequéncia
atrial que anteriormente passavam despercebi-
dos. Evidéncias sugerem que a carga arritmica
estd diretamente relacionada ao risco trom-
boembdlico, embora persistam duvidas acerca
dos limiares ideais para inicio da anticoagula-
¢do nesses pacientes (HEALEY et al., 2012).

O diagnostico diferencial da fibrilagdo atrial
inclui diversas outras arritmias supraventricula-
res, especialmente flutter atrial, taquicardia
atrial multifocal, extrassistoles atriais frequen-
tes e determinadas formas de taquicardia supra-
ventricular. A diferenciacao adequada baseia-se
principalmente na andlise eletrocardiografica,
sendo essencial para defini¢dao da estratégia te-
rapéutica mais apropriada (KIRCHHOF et al.,
2016).

Perspectivas futuras apontam para a cres-
cente integracdo entre inteligéncia artificial,
medicina digital € monitorizacao continua. Al-
goritmos de aprendizado de mdaquina ja de-
monstraram capacidade para identificar pacien-
tes com fibrilagdo atrial a partir de eletrocardi-
ogramas obtidos durante ritmo sinusal, além de
prever recorréncias e auxiliar na estratificacdo
de risco individualizada (ATTIA et al., 2019).
A incorporacao dessas ferramentas a pratica cli-
nica podera ampliar significativamente a detec-
¢do precoce da doenga e otimizar o manejo dos
pacientes.

Em conclusdo, o diagnostico da fibrilagao
atrial evoluiu substancialmente nas ultimas dé-
cadas, incorporando métodos cada vez mais
sensiveis para deteccdo de formas sintomaticas
e assintomaticas da arritmia. Embora o eletro-
cardiograma permaneg¢a como padrdo ouro di-
agnostico, técnicas de monitorizagdo prolon-
gada, exames de imagem avancados e disposi-
tivos digitais desempenham papel crescente na
pratica clinica. O reconhecimento precoce da
doenga possibilita intervengdo oportuna, redu-
zindo o risco de complicag¢des graves e contri-
buindo para melhores desfechos cardiovascula-
res.

PERSPECTIVAS FUTURAS DA
FIBRILACAO ATRIAL

As perspectivas futuras da FA estdo intima-
mente relacionadas ao avango da medicina de
precisdo, da inteligéncia artificial, das tecnolo-
gias de monitorizagdao continua e do desenvol-
vimento de novas estratégias terapéuticas volta-
das para os mecanismos fisiopatoldgicos da do-
enca. Embora os tratamentos atualmente dispo-
niveis tenham proporcionado melhora signifi-
cativa dos desfechos clinicos, as elevadas taxas
de recorréncia da arritmia e a progressdo para
formas persistentes e permanentes demonstram
a necessidade de abordagens mais eficazes e in-
dividualizadas (HINDRICKS ef al., 2021).

Um dos avangos mais promissores dos Ulti-
mos anos ¢ a abla¢dao por campo pulsado (pul-
sed field ablation — PFA). Diferentemente das
técnicas convencionais que utilizam energia
térmica, como radiofrequéncia e crioablagdo, a
PFA promove lesdo miocardica por meio da
eletroporacao irreversivel, um processo que in-
duz morte celular seletiva através da aplicacao
de pulsos elétricos de alta intensidade. Essa tec-
nologia apresenta a vantagem de preservar es-
truturas adjacentes, incluindo esdéfago, nervo
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frénico e vasos sanguineos, reduzindo signifi-
cativamente o risco de complicagdes relaciona-
das ao procedimento. Estudos recentes demons-
traram elevadas taxas de sucesso no isolamento
das veias pulmonares, associadas a menor
tempo de procedimento e perfil de seguranga
favoravel, tornando a PFA uma das tecnologias
mais promissoras para o tratamento invasivo da
fibrilagdo atrial (SUN et al., 2025; ZAHER et
al., 2025).

Paralelamente, a crescente compreensao
dos mecanismos moleculares envolvidos no re-
modelamento atrial tem estimulado o desenvol-
vimento de terapias direcionadas ao substrato
da doenga. Novas estratégias farmacoldgicas
buscam atuar sobre os processos de fibrose
atrial, inflamagao ¢ estresse oxidativo, conside-
rados elementos fundamentais na progressao da
arritmia. Estudos experimentais sugerem que
medicamentos com propriedades antifibréticas
e moduladoras do remodelamento cardiaco po-
derdo, futuramente, complementar as terapias
antiarritmicas convencionais, reduzindo a pro-
gressao da doenca e melhorando a manutengdo
do ritmo sinusal (NATTEL et al., 2020).

Outra area de grande interesse € a identifi-
cacdo precoce de individuos com alto risco de
desenvolver fibrilagao atrial. A aplicagdo de al-
goritmos de inteligéncia artificial a analise de
eletrocardiogramas tem demonstrado resulta-
dos promissores na detec¢do de alteracdes ele-
trofisiologicas sutis, mesmo em pacientes que
se encontram em ritmo sinusal. Em estudo pio-
neiro, Attia ef al. (2019) demonstraram que sis-
temas de aprendizado profundo foram capazes
de identificar individuos com historico de fibri-
lagdo atrial a partir de eletrocardiogramas apa-
rentemente normais. Mais recentemente, revi-
sOes sistematicas evidenciaram que ferramentas
baseadas em inteligéncia artificial apresentam
elevada acurdcia para rastreamento, diagnostico

e estratificagdo progndstica da doenca, permi-
tindo uma abordagem mais personalizada e pre-
ventiva (KHAJA et al., 2025; WEBER et al.,
2026).

A monitorizagdo continua também devera
desempenhar papel cada vez mais relevante no
manejo da fibrilagdo atrial. O desenvolvimento
de dispositivos vestiveis (wearables), como re-
lo6gios inteligentes, monitores portateis de ele-
trocardiograma e sensores fotopletismografi-
cos, ampliou significativamente a capacidade
de detecgdo de episodios assintomaticos e for-
mas subclinicas da doenga. Estudos recentes
demonstram elevada sensibilidade e especifici-
dade desses dispositivos para identificacdo de
irregularidades do ritmo cardiaco, permitindo
monitoramento prolongado em larga escala e
favorecendo estratégias de rastreamento popu-
lacional (PEREZ et al.,2019; BARRERA et al.,
2025). Além disso, sistemas de monitorizacdo
remota possibilitam acompanhamento continuo
dos pacientes apos procedimentos de ablagdo
ou durante o uso de terapias antiarritmicas, con-
tribuindo para o reconhecimento precoce de re-
corréncias.

Outra perspectiva inovadora envolve o de-
senvolvimento de modelos preditivos capazes
de antecipar episoddios de fibrilagao atrial antes
de sua manifestagao clinica. Recentemente, al-
goritmos de aprendizado profundo aplicados a
registros continuos obtidos por dispositivos
vestiveis demonstraram capacidade de identifi-
car padroes eletrofisioldgicos associados ao
surgimento iminente da arritmia, permitindo in-
tervencoes preventivas direcionadas (SUH et
al.,2026). Essa abordagem representa um passo
importante rumo a medicina preditiva, na qual
o tratamento podera ser instituido antes mesmo
do aparecimento dos sintomas ou das complica-
¢oes clinicas.
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No campo da genética cardiovascular, avan-
cos na identificacdo de variantes genéticas as-
sociadas a fibrilagdo atrial tém ampliado a com-
preensdo da suscetibilidade individual a do-
encga. Estudos genomicos em larga escala iden-
tificaram diversos /oci relacionados ao desen-
volvimento da arritmia, abrindo perspectivas
para a utilizagdo de marcadores genéticos na es-
tratificagdo de risco e na selecdo de terapias in-
dividualizadas (ROSELLI et al., 2018). Em-
bora ainda ndo incorporadas rotineiramente a
pratica clinica, as estratégias de medicina geno-
mica poderdo futuramente auxiliar na identifi-
cacdo precoce de individuos predispostos a do-
enga ¢ na escolha de tratamentos mais eficazes.

Adicionalmente, a integracdo entre dados
clinicos, exames de imagem, biomarcadores sé-
ricos e inteligéncia artificial deverd permitir o
desenvolvimento de modelos progndsticos

mais precisos. A utilizagdo combinada dessas
ferramentas podera melhorar a predi¢ao de re-
corréncia apos ablagdo, risco tromboembolico,
progressdo da doenca e resposta terapéutica, fa-
vorecendo decisdes clinicas mais individualiza-
das e eficientes (HINDRICKS et al., 2021).

Em conjunto, esses avangos indicam que o
futuro do manejo da fibrilagdo atrial sera mar-
cado pela transi¢cao de uma abordagem predo-
minantemente reativa para uma estratégia pre-
ventiva, preditiva e personalizada. O desenvol-
vimento de novas tecnologias de ablagao, a in-
corporacao da inteligéncia artificial, a expansao
da monitorizagdo digital e os avancos da medi-
cina gendmica tém potencial para transformar
significativamente o diagnostico e o tratamento
da doenga, contribuindo para redugdo da carga
global da fibrilagdo atrial e melhoria dos desfe-
chos cardiovasculares a longo prazo.
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