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DEFINIÇÃO, FISIOPATOLOGIA E 

MECANISMOS ARRITMOGÊNICOS 

A fibrilação atrial (FA) constitui a arritmia 

cardíaca sustentada mais prevalente na prática 

clínica, representando um importante problema 

de saúde pública devido à sua elevada morbi-

mortalidade. Sua ocorrência está associada a 

um maior risco de acidente vascular cerebral 

(AVC), insuficiência cardíaca, hospitalizações 

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 prevalência de fatores de risco cardiovascu-

lares como hipertensão arterial sistêmica, obe-

sidade, diabetes mellitus e insuficiência cardí-

aca, tem contribuído para o crescimento pro-

gressivo da incidência dessa arritmia em todo o 

mundo (CHUGH et al., 2014). 

Nas últimas décadas, avanços significativos 

ocorreram na compreensão dos mecanismos fi-

siopatológicos envolvidos na gênese e perpetu-

ação da fibrilação atrial. Atualmente, reco-

nhece-se que a doença resulta de uma interação 

complexa entre predisposição genética, altera-

ções eletrofisiológicas, remodelamento estrutu-

ral atrial, processos inflamatórios, estresse oxi-

dativo e disfunção autonômica. Esses mecanis-

mos atuam de forma integrada na formação de 

um substrato arrítmico capaz de favorecer tanto 

o surgimento quanto a manutenção da arritmia 

(SCHOTTEN et al., 2011; HEIJMAN et al., 

2014). 

A fibrilação atrial é definida como uma ta-

quiarritmia supraventricular caracterizada por 

ativação elétrica atrial rápida, desorganizada e 

caótica, resultando na perda da contração mecâ-

nica efetiva dos átrios. Eletrocardiografica-

mente, caracteriza-se pela ausência de ondas P 

organizadas, substituídas por ondas fibrilatórias 

de baixa amplitude e frequência elevada, asso-

ciadas a intervalos RR irregularmente irregula-

res (JANUARY et al., 2019). Do ponto de vista 

eletrofisiológico, a atividade elétrica atrial pode 

atingir frequências superiores a 350–600 impul-

sos por minuto, impedindo a propagação coor-

denada do estímulo elétrico e comprometendo 

significativamente a função mecânica atrial. A 

perda da contratilidade atrial favorece a estase 

sanguínea, especialmente no apêndice atrial es-

querdo, aumentando substancialmente o risco 

de tromboembolismo sistêmico e AVC cardio-

embólico (WOLF et al., 1991). 

A fisiopatologia da fibrilação atrial é multi-

fatorial e envolve a interação entre fatores de-

sencadeantes ("triggers") e um substrato anatô-

mico e eletrofisiológico favorável à perpetua-

ção da arritmia. O conceito moderno da doença 

pode ser resumido pela máxima proposta por 

Coumel, segundo a qual a fibrilação atrial ne-

cessita da interação entre gatilhos, substrato e 

fatores moduladores para sua instalação e ma-

nutenção (SCHOTTEN et al., 2011). 

O remodelamento elétrico representa uma 

das alterações iniciais observadas na fibrilação 

atrial. Episódios repetidos de ativação atrial rá-

pida promovem modificações na expressão e 

função dos canais iônicos, resultando em encur-

tamento do potencial de ação atrial e do período 

refratário efetivo (HEIJMAN et al., 2014). Esse 

fenômeno ocorre principalmente devido à redu-

ção das correntes de cálcio tipo L e ao aumento 

relativo das correntes repolarizantes de potás-

sio. Como consequência, ocorre redução do 

comprimento de onda da ativação elétrica, fa-

vorecendo o desenvolvimento de múltiplos cir-

cuitos de reentrada. Esse mecanismo explica o 

conceito clássico descrito por Wijffels et al. 

(1995) de que “a fibrilação atrial gera mais fi-

brilação atrial” ("AF begets AF"), evidenciando 

a capacidade da própria arritmia em promover 

alterações que facilitam sua perpetuação. Além 
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disso, alterações na expressão e distribuição das 

conexinas, proteínas responsáveis pela comuni-

cação elétrica intercelular através das junções 

comunicantes, contribuem para a heterogenei-

dade da condução elétrica e para o aumento da 

vulnerabilidade arrítmica (HEIJMAN et al., 

2014). 

O remodelamento estrutural constitui outro 

componente fundamental da fisiopatologia da 

FA. Esse processo consiste em alterações ana-

tômicas progressivas do miocárdio atrial, sendo 

a fibrose intersticial seu principal componente. 

A deposição excessiva de colágeno promove 

descontinuidade entre os cardiomiócitos, difi-

cultando a propagação homogênea dos impul-

sos elétricos e criando áreas de condução lenta, 

condição essencial para o desenvolvimento de 

mecanismos de reentrada (SCHOTTEN et al., 

2011; NATTEL; HARADA, 2014). Diversas 

condições clínicas favorecem esse processo, in-

cluindo hipertensão arterial sistêmica, insufici-

ência cardíaca, valvopatias, cardiomiopatias, 

obesidade, diabetes mellitus, síndrome da ap-

neia obstrutiva do sono e envelhecimento (HIN-

DRICKS et al., 2021). Atualmente, a fibrose 

atrial é considerada um dos principais determi-

nantes da progressão da fibrilação atrial paro-

xística para formas persistentes e permanentes 

da doença (NATTEL; HARADA, 2014). 

Paralelamente ao remodelamento elétrico e 

estrutural, ocorre remodelamento contrátil. A 

ativação elétrica rápida e contínua leva à dis-

função mecânica atrial, com perda progressiva 

da contratilidade dos átrios. A redução do esva-

ziamento atrial promove dilatação das câmaras 

cardíacas, aumento das pressões intracavitárias 

e perpetuação do ciclo de remodelamento atrial, 

favorecendo a manutenção da arritmia (SCHO-

TTEN et al., 2011). 

A inflamação e o estresse oxidativo desem-

penham papel central na fisiopatologia da fibri-

lação atrial. Diversos estudos demonstraram ní-

veis elevados de marcadores inflamatórios, in-

cluindo proteína 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 lesão celular, disfun-

ção mitocondrial, alterações no manuseio intra-

celular do cálcio e ativação de vias pró-fibróti-

cas, contribuindo diretamente para o remodela-

mento atrial e para a manutenção da fibrilação 

atrial (KORANTZOPOULOS et al., 2018). 

Outro importante componente fisiopatoló-

gico é a influência do sistema nervoso autô-

nomo. Tanto o aumento do tônus simpático 

quanto a hiperatividade parassimpática podem 

facilitar o surgimento de episódios arrítmicos 

(SCHOTTEN et al., 2011). A estimulação sim-

pática aumenta a automaticidade celular e favo-

rece a ocorrência de pós-potenciais tardios, en-

quanto a ativação vagal promove encurtamento 

do período refratário atrial, criando condições 

favoráveis para a formação de circuitos de re-

entrada. A interação entre ambos os sistemas 

constitui importante mecanismo desencadeador 

da doença (HEIJMAN et al., 2014). 

Entre os mecanismos arritmogênicos res-

ponsáveis pelo início da fibrilação atrial, des-

taca-se a atividade ectópica focal. A descoberta 

realizada por Haïssaguerre et al. (1998) de que 

focos ectópicos localizados nas veias pulmona-

res são capazes de desencadear episódios de fi-

brilação atrial revolucionou a compreensão da 

doença e fundamentou o desenvolvimento das 

modernas técnicas de ablação por cateter. Atu-

almente, sabe-se que aproximadamente 90% 

dos gatilhos responsáveis pela fibrilação atrial 

paroxística originam-se nessa região anatômica 

(HAÏSSAGUERRE et al., 1998). As veias pul-

monares apresentam características eletrofisio-

lógicas particulares, incluindo potenciais de 

ação mais curtos, maior automaticidade, predis-
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posição a pós-despolarizações e elevada densi-

dade de inervação autonômica, fatores que fa-

vorecem o surgimento de descargas elétricas rá-

pidas capazes de iniciar a arritmia (HEIJMAN 

et al., 2014). 

Além da atividade ectópica focal, a ativi-

dade deflagrada representa importante meca-

nismo arritmogênico. Alterações no metabo-

lismo intracelular do cálcio podem gerar pós-

despolarizações precoces e tardias, capazes de 

desencadear impulsos ectópicos espontâneos. 

Esse fenômeno é particularmente relevante em 

situações de sobrecarga intracelular de cálcio e 

hiperatividade adrenérgica (KORANTZO-

POULOS et al., 2018). 

A manutenção da fibrilação atrial depende 

predominantemente dos mecanismos de reen-

trada. Para sua ocorrência são necessários blo-

queio unidirecional, condução lenta e heteroge-

neidade do período refratário. A presença de fi-

brose e remodelamento elétrico favorece o es-

tabelecimento desses circuitos, permitindo a 

circulação contínua dos impulsos elétricos atra-

vés do miocárdio atrial (SCHOTTEN et al., 

2011). A hipótese das múltiplas ondículas, ori-

ginalmente proposta por Moe e Abildskov 

(1959), sugere que a fibrilação atrial é susten-

tada por múltiplas pequenas ondas de reentrada 

que se propagam simultaneamente pelos átrios. 

A fragmentação contínua dessas ondas mantém 

a atividade elétrica caótica característica da do-

ença. 

Mais recentemente, estudos de mapeamento 

eletrofisiológico avançado demonstraram que, 

em determinados pacientes, a fibrilação atrial 

pode ser mantida por rotores estáveis de alta 

frequência. Esses rotores funcionariam como 

fontes organizadoras da atividade elétrica atrial, 

gerando condução fibrilatória para regiões ad-

jacentes e contribuindo para a perpetuação da 

arritmia (NARAYAN et al., 2012). 

A fibrose atrial representa atualmente um 

dos principais substratos estruturais envolvidos 

na perpetuação da fibrilação atrial. O aumento 

do tecido conjuntivo produz barreiras anatômi-

cas à condução elétrica, favorecendo bloqueios 

locais e circuitos de reentrada. Estudos demons-

tram que quanto maior o grau de fibrose atrial, 

menor a probabilidade de manutenção do ritmo 

sinusal após terapias farmacológicas ou proce-

dimentos de ablação, ressaltando sua importân-

cia prognóstica e terapêutica (NATTEL; HA-

RADA, 2014). 

Além dos fatores adquiridos, aspectos gené-

ticos também desempenham papel relevante na 

gênese da fibrilação atrial. Diversas variantes 

genéticas associadas a canais iônicos, proteínas 

estruturais e vias de sinalização celular têm sido 

relacionadas ao desenvolvimento da doença. 

Embora a maioria dos casos apresente caráter 

multifatorial, formas familiares monogênicas já 

foram descritas, reforçando a contribuição ge-

nética para a suscetibilidade individual à arrit-

mia (NATTEL et al., 2020). 

Em conclusão, a fibrilação atrial resulta de 

uma interação complexa entre fatores desenca-

deantes, remodelamento atrial e mecanismos 

moduladores. A atividade ectópica focal, espe-

cialmente oriunda das veias pulmonares, asso-

ciada a alterações estruturais, eletrofisiológicas, 

inflamatórias e autonômicas do miocárdio 

atrial, constitui a base para o surgimento e ma-

nutenção da arritmia. A compreensão aprofun-

dada desses mecanismos tem permitido o de-

senvolvimento de estratégias terapêuticas cada 

vez mais direcionadas ao substrato da doença, 

contribuindo para melhores resultados clínicos 

e abrindo novas perspectivas para a prevenção 

e o tratamento da fibrilação atrial.
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DIAGNÓSTICO DA FIBRILAÇÃO 

ATRIAL 

A FA é a arritmia cardíaca sustentada mais 

prevalente na prática clínica e constitui um dos 

maiores desafios da cardiologia moderna de-

vido à sua elevada incidência e associação com 

importantes desfechos adversos, incluindo 

AVC, insuficiência cardíaca, hospitalizações 

recorrentes, comprometimento cognitivo e au-

mento da mortalidade cardiovascular (HIN-

DRICKS et al., 2021). O diagnóstico precoce 

da fibrilação atrial é fundamental para a imple-

mentação de medidas terapêuticas adequadas, 

especialmente a anticoagulação oral, capaz de 

reduzir significativamente o risco de eventos 

tromboembólicos (JOGLAR et al., 2024). 

Nas últimas décadas, avanços tecnológicos 

ampliaram substancialmente a capacidade diag-

nóstica da fibrilação atrial, permitindo a identi-

ficação de formas paroxísticas e assintomáticas 

da doença. Atualmente, a abordagem diagnós-

tica engloba avaliação clínica detalhada, eletro-

cardiografia convencional, monitorização pro-

longada do ritmo cardíaco, métodos de imagem 

cardiovascular e dispositivos digitais de moni-

torização contínua (KIRCHHOF et al., 2016). 

A avaliação diagnóstica inicia-se por meio 

de anamnese minuciosa e exame físico direcio-

nado. Os sintomas mais frequentemente relata-

dos incluem palpitações, dispneia, intolerância 

aos esforços, fadiga, tonturas, pré-síncope, sín-

cope e dor torácica. Entretanto, uma parcela 

significativa dos pacientes permanece assinto-

mática, sendo o diagnóstico realizado inciden-

talmente durante avaliações de rotina ou após a 

ocorrência de eventos tromboembólicos. A ca-

racterização da frequência, duração e circuns-

tâncias dos sintomas auxilia na classificação da 

arritmia em paroxística, persistente ou perma-

nente (HINDRICKS et al., 2021). 

Ao exame físico, o principal achado é a pre-

sença de pulso irregularmente irregular, fre-

quentemente acompanhado por frequência car-

díaca elevada e variabilidade da intensidade da 

primeira bulha cardíaca. Em pacientes com do-

ença cardiovascular avançada, podem ser ob-

servados sinais de insuficiência cardíaca, como 

edema periférico, estertores pulmonares e tur-

gência jugular. Apesar de sugestivos, esses 

achados não permitem a confirmação diagnós-

tica e devem ser complementados por docu-

mentação eletrocardiográfica (JOGLAR et al., 

2024). 

O eletrocardiograma (ECG) de 12 deriva-

ções permanece como o padrão ouro para o di-

agnóstico da fibrilação atrial. Segundo as dire-

trizes atuais, o diagnóstico é estabelecido pela 

documentação eletrocardiográfica de um episó-

dio com duração mínima de 30 segundos. Os 

principais critérios eletrocardiográficos in-

cluem ausência de ondas P sinusais organiza-

das, presença de ondas fibrilatórias de morfolo-

gia variável, intervalos RR irregularmente irre-

gulares e frequência atrial geralmente compre-

endida entre 350 e 600 impulsos por minuto. Os 

complexos QRS costumam ser estreitos, exceto 

quando coexistem distúrbios de condução intra-

ventricular ou pré-excitação ventricular (HIN-

DRICKS et al., 2021). 

Entretanto, muitos pacientes apresentam 

episódios intermitentes da arritmia, impossibi-

litando sua detecção durante o ECG convencio-

nal. Nesses casos, métodos de monitorização 

ambulatorial tornam-se essenciais. O holter de 

24 a 72 horas constitui a estratégia inicial mais 

utilizada para investigação de fibrilação atrial 

paroxística, permitindo registro contínuo do 

ritmo cardíaco, correlação entre sintomas e ar-

ritmia, avaliação da frequência ventricular e 

quantificação da carga arrítmica. A sensibili-

dade diagnóstica aumenta proporcionalmente 
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ao tempo de monitorização (KIRCHHOF et al., 

2016). 

Quando os sintomas são mais esporádicos, 

podem ser empregados monitores de eventos 

externos, capazes de registrar episódios arrítmi-

cos durante semanas ou meses. Para pacientes 

com suspeita persistente de fibrilação atrial não 

documentada, especialmente aqueles com AVC 

criptogênico, os gravadores implantáveis (im-

plantable loop recorders) oferecem monitori-

zação contínua por períodos superiores a três 

anos, apresentando taxas diagnósticas significa-

tivamente superiores às dos métodos convenci-

onais (GLADSTONE et al., 2014; HEALEY et 

al., 2012). 

Nos últimos anos, dispositivos digitais e tec-

nologias vestíveis revolucionaram o rastrea-

mento da fibrilação atrial. Relógios inteligen-

tes, monitores portáteis de eletrocardiograma e 

sensores baseados em fotopletismografia utili-

zam algoritmos capazes de detectar irregulari-

dades do ritmo cardíaco e identificar episódios 

sugestivos de fibrilação atrial. O estudo Apple 

Heart Study demonstrou a viabilidade dessa es-

tratégia em larga escala, evidenciando elevada 

sensibilidade para identificação de indivíduos 

com arritmia subclínica (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 indispensável na avaliação dos pacien-

tes com fibrilação atrial. Embora não seja utili-

zada para confirmação diagnóstica da arritmia, 

fornece informações fundamentais sobre a es-

trutura e função cardíaca. O ecocardiograma 

transtorácico permite avaliar dimensões atriais, 

função ventricular esquerda, hipertrofia ventri-

cular, valvopatias, cardiomiopatias e pressão 

arterial pulmonar. O aumento do átrio esquerdo 

representa um importante marcador de remode-

lamento estrutural e está associado à maior pro-

babilidade de recorrência da arritmia após tra-

tamento (KIRCHHOF et al., 2016). 

O ecocardiograma transesofágico apresenta 

papel particularmente relevante na investigação 

de trombos intracardíacos, especialmente no 

apêndice atrial esquerdo. Sua utilização é am-

plamente recomendada antes da cardioversão 

elétrica ou farmacológica quando não há anti-

coagulação adequada prévia, reduzindo o risco 

de embolização sistêmica (HINDRICKS et al., 

2021). 

A investigação laboratorial objetiva identi-

ficar fatores precipitantes e doenças associadas. 

Recomenda-se a realização de hemograma 

completo, dosagem de eletrólitos séricos, avali-

ação da função renal e hepática, glicemia, he-

moglobina glicada e hormônios tireoidianos. O 

hipertireoidismo merece destaque por represen-

tar uma causa potencialmente reversível de fi-

brilação atrial, devendo ser sistematicamente 

investigado em todos os pacientes recém-diag-

nosticados (JOGLAR et al., 2024). 

Métodos avançados de imagem também 

vêm ganhando espaço no contexto diagnóstico. 

A ressonância magnética cardíaca permite ca-

racterização detalhada da anatomia atrial e 

quantificação da fibrose miocárdica por meio 

da técnica de realce tardio com gadolínio. Estu-

dos demonstram correlação entre a extensão da 

fibrose atrial e o risco de progressão da doença, 

recorrência após ablação e resposta terapêutica 

(MARROUCHE et al., 2014). Por sua vez, a to-

mografia computadorizada cardíaca desempe-

nha papel importante no planejamento pré-pro-

cedimento de ablação, permitindo avaliação de-

talhada das veias pulmonares e de suas varia-

ções anatômicas. 

As diretrizes atuais recomendam rastrea-

mento oportunístico da fibrilação atrial em in-

divíduos com idade igual ou superior a 65 anos. 
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Estratégias de monitorização mais intensiva po-

dem ser indicadas para grupos de maior risco, 

incluindo pacientes com hipertensão arterial 

sistêmica, insuficiência cardíaca, diabetes mel-

litus, síndrome da apneia obstrutiva do sono e 

histórico de AVC criptogênico (SVENNBERG 

et al., 2015). 

Um dos desafios contemporâneos é o diag-

nóstico da fibrilação atrial subclínica. A disse-

minação dos dispositivos implantáveis e das 

tecnologias vestíveis permitiu a identificação 

de episódios assintomáticos de alta frequência 

atrial que anteriormente passavam despercebi-

dos. Evidências sugerem que a carga arrítmica 

está diretamente relacionada ao risco trom-

boembólico, embora persistam dúvidas acerca 

dos limiares ideais para início da anticoagula-

ção nesses pacientes (HEALEY et al., 2012). 

O diagnóstico diferencial da fibrilação atrial 

inclui diversas outras arritmias supraventricula-

res, especialmente flutter atrial, taquicardia 

atrial multifocal, extrassístoles atriais frequen-

tes e determinadas formas de taquicardia supra-

ventricular. A diferenciação adequada baseia-se 

principalmente na análise eletrocardiográfica, 

sendo essencial para definição da estratégia te-

rapêutica mais apropriada (KIRCHHOF et al., 

2016). 

Perspectivas futuras apontam para a cres-

cente integração entre inteligência artificial, 

medicina digital e monitorização contínua. Al-

goritmos de aprendizado de máquina já de-

monstraram capacidade para identificar pacien-

tes com fibrilação atrial a partir de eletrocardi-

ogramas obtidos durante ritmo sinusal, além de 

prever recorrências e auxiliar na estratificação 

de risco individualizada (ATTIA et al., 2019). 

A incorporação dessas ferramentas à prática clí-

nica poderá ampliar significativamente a detec-

ção precoce da doença e otimizar o manejo dos 

pacientes. 

Em conclusão, o diagnóstico da fibrilação 

atrial evoluiu substancialmente nas últimas dé-

cadas, incorporando métodos cada vez mais 

sensíveis para detecção de formas sintomáticas 

e assintomáticas da arritmia. Embora o eletro-

cardiograma permaneça como padrão ouro di-

agnóstico, técnicas de monitorização prolon-

gada, exames de imagem avançados e disposi-

tivos digitais desempenham papel crescente na 

prática clínica. O reconhecimento precoce da 

doença possibilita intervenção oportuna, redu-

zindo o risco de complicações graves e contri-

buindo para melhores desfechos cardiovascula-

res. 

 

PERSPECTIVAS FUTURAS DA  

FIBRILAÇÃO ATRIAL 

As perspectivas futuras da FA estão intima-

mente relacionadas ao avanço da medicina de 

precisão, da inteligência artificial, das tecnolo-

gias de monitorização contínua e do desenvol-

vimento de novas estratégias terapêuticas volta-

das para os mecanismos fisiopatológicos da do-

ença. Embora os tratamentos atualmente dispo-

níveis tenham proporcionado melhora signifi-

cativa dos desfechos clínicos, as elevadas taxas 

de recorrência da arritmia e a progressão para 

formas persistentes e permanentes demonstram 

a necessidade de abordagens mais eficazes e in-

dividualizadas (HINDRICKS et al., 2021). 

Um dos avanços mais promissores dos últi-

mos anos é a ablação por campo pulsado (pul-

sed field ablation – PFA). Diferentemente das 

técnicas convencionais que utilizam energia 

térmica, como radiofrequência e crioablação, a 

PFA promove lesão miocárdica por meio da 

eletroporação irreversível, um processo que in-

duz morte celular seletiva através da aplicação 

de pulsos elétricos de alta intensidade. Essa tec-

nologia apresenta a vantagem de preservar es-

truturas adjacentes, incluindo esôfago, nervo 
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frênico e vasos sanguíneos, reduzindo signifi-

cativamente o risco de complicações 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 segurança 

favorável, tornando a PFA uma das tecnologias 

mais promissoras para o tratamento invasivo da 

fibrilação atrial (SUN et al., 2025; ZAHER et 

al., 2025). 

Paralelamente, a crescente compreensão 

dos mecanismos moleculares envolvidos no re-

modelamento atrial tem estimulado o desenvol-

vimento de terapias direcionadas ao substrato 

da doença. Novas estratégias farmacológicas 

buscam atuar sobre os processos de fibrose 

atrial, inflamação e estresse oxidativo, conside-

rados elementos fundamentais na progressão da 

arritmia. Estudos experimentais sugerem que 

medicamentos com propriedades antifibróticas 

e moduladoras do remodelamento cardíaco po-

derão, futuramente, complementar as terapias 

antiarrítmicas convencionais, reduzindo a pro-

gressão da doença e melhorando a manutenção 

do ritmo sinusal (NATTEL et al., 2020). 

Outra área de grande interesse é a identifi-

cação precoce de indivíduos com alto risco de 

desenvolver fibrilação atrial. A aplicação de al-

goritmos de inteligência artificial à análise de 

eletrocardiogramas tem demonstrado resulta-

dos promissores na detecção de alterações ele-

trofisiológicas sutis, mesmo em pacientes que 

se encontram em ritmo sinusal. Em estudo pio-

neiro, Attia et al. (2019) demonstraram que sis-

temas de aprendizado profundo foram capazes 

de identificar indivíduos com histórico de fibri-

lação atrial a partir de eletrocardiogramas apa-

rentemente normais. Mais recentemente, revi-

sões sistemáticas evidenciaram que ferramentas 

baseadas em inteligência artificial apresentam 

elevada acurácia para rastreamento, diagnóstico 

e estratificação prognóstica da doença, permi-

tindo uma abordagem mais personalizada e pre-

ventiva (KHAJA et al., 2025; WEBER et al., 

2026). 

A monitorização contínua também deverá 

desempenhar papel cada vez mais relevante no 

manejo da fibrilação atrial. O desenvolvimento 

de dispositivos vestíveis (wearables), como re-

lógios inteligentes, monitores portáteis de ele-

trocardiograma e sensores fotopletismográfi-

cos, ampliou significativamente a capacidade 

de detecção de episódios assintomáticos e for-

mas subclínicas da doença. Estudos recentes 

demonstram elevada sensibilidade e especifici-

dade desses dispositivos para identificação de 

irregularidades do ritmo cardíaco, 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 monitorização 

remota possibilitam acompanhamento contínuo 

dos pacientes após procedimentos de ablação 

ou durante o uso de terapias antiarrítmicas, con-

tribuindo para o reconhecimento precoce de re-

corrências. 

Outra perspectiva inovadora envolve o de-

senvolvimento de modelos preditivos capazes 

de antecipar episódios de fibrilação atrial antes 

de sua manifestação clínica. Recentemente, al-

goritmos de aprendizado profundo aplicados a 

registros contínuos obtidos por dispositivos 

vestíveis demonstraram capacidade de identifi-

car padrões eletrofisiológicos associados ao 

surgimento iminente da arritmia, permitindo in-

tervenções preventivas direcionadas (SUH et 

al., 2026). Essa abordagem representa um passo 

importante rumo à medicina preditiva, na qual 

o tratamento poderá ser instituído antes mesmo 

do aparecimento dos sintomas ou das complica-

ções clínicas. 
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No campo da genética cardiovascular, avan-

ços na identificação de variantes genéticas as-

sociadas à fibrilação atrial têm ampliado a com-

preensão da suscetibilidade individual à do-

ença. Estudos genômicos em larga escala iden-

tificaram diversos loci relacionados ao desen-

volvimento da arritmia, abrindo perspectivas 

para a utilização de marcadores genéticos na es-

tratificação de risco e na seleção de terapias in-

dividualizadas (ROSELLI et al., 2018). Em-

bora ainda não incorporadas rotineiramente à 

prática clínica, as estratégias de medicina genô-

mica poderão futuramente auxiliar na identifi-

cação precoce de indivíduos predispostos à do-

ença e na escolha de tratamentos mais eficazes. 

Adicionalmente, a integração entre dados 

clínicos, exames de imagem, biomarcadores sé-

ricos e inteligência artificial deverá permitir o 

desenvolvimento de modelos prognósticos 

mais precisos. A utilização combinada dessas 

ferramentas poderá melhorar a predição de re-

corrência após ablação, risco tromboembólico, 

progressão da doença e resposta terapêutica, fa-

vorecendo decisões clínicas mais individualiza-

das e eficientes (HINDRICKS et al., 2021). 

Em conjunto, esses avanços indicam que o 

futuro do manejo da fibrilação atrial será mar-

cado pela transição de uma abordagem predo-

minantemente reativa para uma estratégia pre-

ventiva, preditiva e personalizada. O desenvol-

vimento de novas tecnologias de ablação, a in-

corporação da inteligência artificial, a expansão 

da monitorização digital e os avanços da medi-

cina genômica têm potencial para transformar 

significativamente o diagnóstico e o tratamento 

da doença, contribuindo para redução da carga 

global da fibrilação atrial e melhoria dos desfe-

chos cardiovasculares a longo prazo. 
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