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RESUMO

Tanto a obesidade quanto a fibrilação atrial (FA) vem aumentando em proporções epidêmicas, e ambas colaboram para o 
aumento da prevalência de eventos relacionados com doenças cardiovasculares. A obesidade apresenta efeitos adversos 
na hemodinâmica cardiovascular e estrutura e função cardíaca, aumentando a prevalência de FA, em parte devido ao 
remodelamento (remodeling) eletroanatômico nos pacientes obesos. No entanto, vários estudos, incluindo na FA, 
demonstraram um paradoxo da obesidade, onde os pacientes com excesso de peso e pacientes obesos com essa doença, 
apresentavam melhores prognósticos do que os pacientes mais magros com o mesmo grau de gravidade de doença 
cardiovascular/FA. Neste artigo, os autores discutem problemas importantes com relação à FA na obesidade, bem como a 
evidência de que, apesar da presença do paradoxo da obesidade, existem benefícios provenientes da perda de peso, da 
atividade física/treinamento e aumento da aptidão cardiorrespiratória no prognóstico dos pacientes obesos com FA.  
(J Am Coll Cardiol 2017; 70:2022–35) 
© 2017 pela American College of Cardiology Foundation. 
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A obesidade tem aumentado em proporções epidê-
micas nos Estados Unidos e na maioria do mundo 

-
2) 

em adultos nos EUA, de 2013 a 2014, foi de 38% e a 
2) aproxima-se dos 

tem sobre a hemodinâmica cardiovascular e na estrutura 
e função cardiovascular, não surpreende que quase todas 

-
quência no contexto de obesidade, incluindo a hiperten-

DCV, demonstrou-se um paradoxo da obesidade, onde 
2) 

2) apre-
sentavam melhor prognóstico do que os indivíduos com 

2) e aqueles com peso “nor-
2

Embora a FA seja já considerada a arritmia sustentada 
mais comum nos adultos, espera-se que a sua prevalência 

-
-

A prevalência estimada nos Estados Unidos é de cerca de 
5,2 milhões, sendo esperado que aumente para 12,1 mi-
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fatores contribuam para essa epidemia de 
FA, a epidemia da obesidade, que provoca re-

-
ver FA. No entanto, tal como em outras DCV, 
existe evidência de que, embora a obesidade 
aumente o risco de desenvolver FA, os pa-
cientes com excesso de peso e obesos com FA 
parecem apresentar melhor prognóstico, in-
cluindo melhor sobrevida na DCV e na sobre-
vida global, se comparados com os pacientes 
magros com FA, indicando um aparente pa-

Embora nós, entre outros, tenhamos re-
visto a associação e o impacto da obesidade 

-
visão da FA e da obesidade revise exaustiva-
mente os efeitos adversos da obesidade na 
hemodinâmica cardiovascular, estrutura e 

obesidade e outros mecanismos que podem 
aumentar a prevalência da FA. Examinamos 
os dados do impacto da obesidade no prog-

nóstico na FA, problemas especiais do tratamento em 
pacientes obesos com FA e as implicações da perda de 

-

no prognóstico da FA. 

OBESIDADE E FA: CONSIDERAÇÕES 
EPIDEMIOLÓGICAS

Os primeiros estudos epidemiológicos revelaram uma 
série de condições cardiovasculares estabelecidas que 
estavam independentemente associadas com o desen-
volvimento de FA. Mais recentemente, a obesidade 
emergiu como um fator de risco independente para a 

Framingham Heart Study, com quase 14 anos 

a obesidade e a FA é independente da apneia obstrutiva 
do sono, uma condição comórbida comum em indiví-

Women’s Health 
Study -

especial, foi demonstrado que o aumento de peso a cur-
2 estava associa-

do a um risco substancial de desenvolver FA. Por outro 
lado, descobriu-se que os indivíduos obesos que perde-

2 ao longo de 
-
2 
-

de representa o segundo maior fator de risco para FA 
atribuível à população, atrás da hipertensão, sendo que 
provavelmente irá agravar o peso global da FA nas pró-
ximas décadas, dada a crescente epidemia mundial 

-
ção entre a obesidade prevista geneticamente e a inci-
dência de FA, tornando evidente que pode ser necessá-

Atherosclerosis Risk In Communities) 
estimou que quase 1 em cada 5 casos de FA podem ser 

-
tro relatório do estudo ARIC demonstrou que as traje-
tórias de vários fatores de risco para as DCV, muitos 

-

-
divíduos, avaliou o impacto da obesidade na FA em dife-

-
briu-se que cada aumento em 5 unidades no IMC confe-

-
preendente, os dados da coorte longitudinal do Wo-
men’s Health Study e do Condado de Olmsted demons-
traram que o estado de obesidade contribui para a pro-
gressão da doença, no qual o IMC foi associado a um 
risco incremental de desenvolver uma forma persisten-

IMPACTO DA OBESIDADE NO DESEMPENHO 
E NA MORFOLOGIA CARDÍACA

EFEITOS DA OBESIDADE NO DESEMPENHO E NA 
MORFOLOGIA CARDÍACA: CONSIDERAÇÕES GE-
RAIS. A obesidade está associada com uma variedade 
de alterações hemodinâmicas que predispõem para al-
terações na morfologia cardíaca, as quais podem resul-

-
sidade na hemodinâmica, estrutura e função cardíaca 
estão resumidos na Tabela 1 e Figura 1. Estas altera-
ções são mais pronunciadas nos pacientes com obesi-
dade grave, podendo no entanto ocorrer em menor 
grau naqueles com obesidade leve a moderada. O acú-
mulo de tecido adiposo em excesso, em associação com 

-
mento no volume de sangue total e central. Na maioria 
dos indivíduos obesos, estas alterações promovem um 
aumento no débito cardíaco, uma resposta que é facili-
tada por uma diminuição na resistência vascular sistê-

-
quência cardíaca, a subida do débito cardíaco é predo-
minantemente atribuída a um aumento no volume de 

-

a obesidade central nem sempre está associada com o 
aumento do débito cardíaco ou com a redução da RVP. É 
mais provável que o remodelamento VE nesses pacien-
tes seja concêntrico do que excêntrico. Existe evidência 
acumulada de que o remodelamento concêntrico e a 

que a HVE excêntrica nos pacientes obesos com geome-
tria VE anormal. Comorbidades tais como alterações 
sistêmicas, neuro-hormonais e metabólicas associadas 

-

ABREVIATURAS 
E ACRÔNIMOS

AAE = alargamento atrial esquerdo 

ACR = aptidão cardiorrespiratória 

AE = átrio esquerdo 

DC = doença coronária 

DCV = doença cardiovascular 

FA = fibrilação atrial 

HVE = hipertrofia ventricular 

esquerda 

IC = insuficiência cardíaca 

IMC = índice de massa corporal 

MET = metabolic equivalent of task 

(equivalentes metabólicos de tarefa) 

RVS = resistência ventricular sistêmica 

TAE = tecido adiposo epicárdico 

TFRC = treinamento físico e 

reabilitação cardíaca 

VD = ventrículo/ventricular direito 

VE = ventrículo/ventricular esquerdo 

VP = veias pulmonares
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sina-aldosterona e do sistema nervoso simpático, hipe-
rinsulinemia por resistência à insulina, hiperleptine-
mia por resistência à leptina e, possivelmente, lipotoxi-
cidade) podem contribuir para o desenvolvimento de 

pode ocorrer disfunção VE diastólica. Se o estresse da 
parede VE não mantiver o ritmo com a HVE, a disfunção 
VE sistólica pode acompanhar a disfunção VE diastólica 

-
vando ao aumento da pressão e do volume do AE, da 
pressão venosa pulmonar e a um aumento na pressão 

-

esquerdo, mas pode ser facilitado pela hipóxia graças à 
apneia do sono e à hipoventilação na obesidade, ambas 
as quais ocorrem frequentemente na obesidade grave 

um débito cardíaco aumentado, pode resultar em alar-
-

inteira ou predominantemente pela obesidade grave, é 

RELAÇÃO ENTRE O REMODELAMENTO DO AE E 
FUNÇÃO AE ALTERADA PARA A FA NA OBESIDA-
DE. Estudos pós-morte de vários pacientes com obesi-

No entanto, estes estudos não excluíram as comorbida-
des, como a hipertensão e a DC, que potencialmente 
poderiam contribuir para a dilatação AE, sobrecarga de 

nos indivíduos com excesso de peso e obesidade é va-
riável, dependendo da gravidade e duração da obesida-
de, da presença ou ausência de comorbidades, tais 
como a hipertensão e uma variedade de fatores meta-
bólicos, neuro-hormonais e promotores do crescimen-
to, dos efeitos das adipocitocinas e quimiocinas e da 

maior detalhe na seção sobre gordura pericárdica e te-

um importante determinante da FA nos pacientes obe-

Alguns estudos individuais reportaram uma dife-

-
caram o tamanho do AE como um preditor independen-

-

forma surpreendente, descobriu-se que a obesidade é 
um preditor mais forte de AAE do que a hipertensão, 

estudo de coorte de 21 anos, com 3.248 pacientes com 
FA paroxística, o IMC e o volume AE previram incre-
mentalmente o risco de desenvolver uma FA perma-

A variabilidade na relação reportada entre a obesi-
dade e o tamanho do AE, bem como a relação do tama-

A maioria dos estudos mediu a dimensão do AE utili-

longo paraesternal, com o cursor alinhado ao longo do 
eixo anteroposterior. Esse método pode subestimar o 
tamanho do AE. Estudos mais recentes mediram o volu-

método também pode ser problemático, especialmente 
nos pacientes com obesidade grave, nos quais o aumen-
to da gordura corporal pode exceder o aumento da 
massa corporal magra não óssea. Alguns defenderam a 
indexação do volume do AE ao peso, mas esse método 

obesos. 
Os mecanismos pelos quais o excesso de peso e a 

obesidade contribuem para o risco, progressão e gravi-
-

mentos-chave incluem o estado elevado do débito car-

28,32). O estado de hipercirculação serve tanto como 
um contribuidor direto para o AAE como uma impor-
tante causa de HVE, disfunção VE diastólica e aumento 

em quase metade dos pacientes obesos e em mais de 
-

pertensão é uma causa bem estabelecida de AAE, au-

TABELA 1� Impacto da Obesidade na Hemodinâmica, 
Estrutura e Função Cardíaca 

A. Hemodinâmica
1. Aumento do volume de sangue
2. Volume de ejeção aumentado 
3. Pressão arterial aumentada 
4. Estresse da parede VE aumentada
5. Hipertensão arterial pulmonar 

B. Estrutura cardíaca
1. Remodelamento VE concêntrico
2. Hipertrofia VE (excêntrica e concêntrica) 
3. Alargamento atrial esquerdo 
4. Hipertrofia VD 

C. Função cardíaca
1. Disfunção VE diastólica 
2. Disfunção VE sistólica 
3. Falência VD 

D. Inflamação
1. Aumento na proteína C-reativa
2. Superexpressão do fator de necrose tumoral 

E. Neuro-humoral
1. Resistência à insulina e hiperinsulinemia 
2. Insensibilidade à leptina e hiperleptinemia 
3. Adiponectina reduzida 
4. Ativação do sistema nervoso simpático
5. Ativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona
6. Superexpressão do receptor ativado por proliferadores  

de peroxissomos

F. Celular
1. Hipertrofia 
2. Apoptose
3. Fibrose 

VD = ventricular direita; VE = ventricular esquerda. 
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FIGURA 1�obesidade e DC 

Acúmulo Excessivo de Tecido Adiposo

Apneia do 
Sono/Síndrome 

Obesidade-Hipoventilação

Hipóxia/Acidose

Hipertensão Arterial
Pulmonar

Falência VD

Falência VE

Hipertrofia
e Alargamento VD

↓ Resistência
Vascular
Sistêmica

Hipertensão Venosa
Pulmonar

↑ Pressão
e Volume AE

↑ Volume de Sangue
Total e Central

↑ Volume de Ejeção VE

Dilatação VE
em Alguns

↑ Débito Cardíaco
na Maioria

↑ Massa Livre
de Gordura

↑ Estresse da Parede VE

Hipertrofia VE

Inadequado Adequado

Hipertensão

Sem Alteração
ou Aumento Leve

na Frequência
Cardíaca

Alterações
Neuro-hormonais

e Metabólicas

Disfunção
VE Diastólica

Disfunção
VE Sistólica

Fisiopatologia proposta da cardiomiopatia na obesidade. Este diagrama mostra as alterações hemodinâmicas centrais que resultam do acúmulo excessivo de te-
cido adiposo nos pacientes com obesidade grave e os efeitos subsequentes na morfologia cardíaca e função ventricular. A hipertrofia ventricular esquerda (VE) na 
obesidade grave pode ser excêntrica ou concêntrica. Fatores que influenciam o remodelamento e a geometria do VE incluem a gravidade e a duração da obesida-
de, a duração e gravidade das condições adversas de preenchimento VE (em especial, a hipertensão) e, possivelmente, anormalidades neuro-hormonais e meta-
bólicas tais como tônus aumentado do sistema nervoso simpático, ativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona, resistência à insulina com hiperinsuline-
mia, resistência à leptina com hiperleptinemia, deficiência em adiponectina, lipotoxicidade e lipoapoptose. Estas alterações podem contribuir para o desenvolvi-
mento de falência VE. A falência VE, facilitada pela hipertensão arterial pulmonar da apneia do sono/obesidade-hipoventilação, pode subsequentemente levar a 
falência ventricular direita (VD). Adaptado de Alpert et al. (22). DCV = doença cardiovascular; AE = atrial esquerdo. 
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primariamente ao desenvolvimento de HVE e disfunção 
VE diastólica, mas também às comorbidades, tais como 
o diabetes melito, DC e apneia obstrutiva do sono. To-

com a obesidade e podem contribuir, por vários meca-
nismos, para o remodelamento do AE e para a disfun-

-
ta uma pressão AE anormal durante a diástole em indi-

-
-

ro-hormonais e metabólicos, fatores de crescimento, 
-

et al. p = 
p 

= 0,02), no fator de crescimento derivado das plaquetas 
p p

p p = 0,02) no mio-
-

res contribuem para o remodelamento e para a disfun-
ção do AE nos humanos e, como tal, podem servir tanto 
como gatilhos como substratos para a FA. Pensa-se que 
o TAE seja uma fonte de muitos destes fatores. Isso é 
discutido em maior detalhe na seção seguinte. As alte-
rações na morfologia do AE podem fornecer um subs-

que pode predispor e perpetuar a FA, afetando sua gra-
vidade e a resposta à ablação por cateter. 

RELAÇÃO ENTRE O TAE E A GORDURA PERICÁRDI-
CA PARA A FA. Nos últimos anos, tem surgido cres-
cente interesse sobre o papel da gordura cardíaca no 
desenvolvimento de FA, em particular o TAE e a gordu-

pericárdio visceral e a camada epicárdica do miocárdio 
-

derivadas do tecido adiposo marrom, embora sejam 
-
-

dos graxos livres e proteína de desacoplamento-1), fa-

crescimento vascular endotelial-1, trombospondina-2, 
angiopoietina), fatores de crescimento e remodelamen-

-

�
do ativador do plasminogênio-1, fator de necrose tu-
moral alfa, proteína quimioatrativa de monócitos 1, li-
gantes de quimiocinas, adrenomodulina e fosfolipase 

-
mente ativa e é um depósito de tecido adiposo visceral 

parácrinas e autócrinas que são semelhantes às do teci-
do adiposo visceral existente em outras partes do corpo 

-
ciado sobre o VD, mas também pode ser encontrado em 

-
dica e o TAE envolvem-se em redor das veias pulmona-

é composto por uma rede densa de gânglios autonômi-

-

estudos não diferenciou entre gordura pericárdica e o 
TAE. No entanto, acredita-se que os depósitos de gordu-

-
tribuam provavelmente mais para o desenvolvimento 

-
traram que volumes maiores ou mais espessos de gor-
dura pericárdica estavam associados com uma preva-

Em um estudo, cada aumento no DP no volume de gor-
dura pericárdica foi associado a um aumento de 28% 

-
to de 10% no volume de gordura pericárdica aumentou 

-
portaram uma associação entre o volume de gordura 

-

como um preditor de uma maior taxa de recorrência de 
-

-
vado de recorrência para FA paroxística e não paroxís-

meta-análise recente sugeriu que as associações entre 
a FA e a gordura pericárdica eram mais fortes do que 

volumes de gordura pericárdica correlacionaram-se 
com eletrogramas fragmentados complexos do AE em 

-

A obesidade, em especial a obesidade central, está 
associada a um aumento dos volumes de gordura peri-

depósitos de gordura pericárdica podem ser volumo-
sos e mais difusos do que nos indivíduos não obesos 

-
dura pericárdica e o TAE contribuem para o desenvolvi-
mento da FA são desconhecidos. Tem sido postulado 
que o aumento do tônus simpático e parassimpático 
relacionado com a densa inervação dos depósitos de 
gordura em contiguidade com o AE e as VP possa de-
sempenhar um papel. Os efeitos patogênicos da gordu-

-
-

ção contígua de gordura para o miocárdio atrial e remo-

-

-
-

senvolvimento de circuitos de microreentrada. Os fato-
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res de crescimento e remodelação podem causar hiper-

substrato para a FA. Também parece que alguns efeitos 
parácrinos do TAE podem contribuir para o desenvolvi-

-
do assim um substrato arritmogênico que facilita o de-
senvolvimento de FA. 

Em resumo, os efeitos parácrinos da gordura cardía-
-

sos, em associação com a modulação do sistema nervo-
so autônomo, podem servir como gatilhos para o de-
senvolvimento de FA e contribuir para a sua gravidade. 

REMODELAMENTO ATRIAL ELETROANATÔMICO 
DEVIDO À OBESIDADE. Em consequência da obesi-
dade, o AE sofre um remodelamento de tal modo que 

Em um modelo ovino de obesidade por dieta hipercaló-
rica, o ganho de peso ao longo de oito meses resultou 
em remodelamento atrial elétrico e estrutural progres-

-
mento da heterogeneidade na condução, aumento da 

-

Além disso, o mapeamento endocárdico nas ovelhas 
após obesidade sustentada durante 72 semanas mos-

-
dio atrial contíguo por gordura epicárdica, um fenôme-
no único não observado em outras condições predispo-

desaceleração da condução nos óstios das VP e o perío-
do de refratariedade efetivo encurtado nas VP e nos 

-

junto com o alargamento do AE, a elevação da pressão 
AE e o alongamento e a contração comprometida do AE 

MECANISMOS DE FA NA OBESIDADE. Os mecanis-

são altamente complexos e continuam por ser com-
preendidos na totalidade, mas incluem a desregulação 
em diferentes domínios, tais como a desregulação he-

-
Tabela 

2, Figura 2). É provável que uma destas combinações 
contribua para o início e a manutenção da FA nos átrios 
de obesos, através dos dois principais mecanismos pre-
valecentes de FA de atividade ectópica focal ou de reen-

englobam uma elevação na pressão arterial sistólica e 
no AE e disfunção VE diastólica para resultar em estira-

tecido adiposo pode resultar em um estado hipóxico 
-

tória com liberação de citocinas que podem alterar os 
níveis das adipocinas, a função dos canais de íons, a ho-

como a arritmogênese nas VP, resultando em FA 
-

cluindo o sistema renina-angiotensina-aldosterona, 
-

telina-1 podem resultar em uma deposição aumentada 
de colágeno intersticial, que interrompe a condução 
atrial, originando um substrato que favorece a reentra-

-
mica em consequência da obesidade pode desencadear 
a FA em um indivíduo obeso com apneia obstrutiva do 

-
centes sugerem que a massa corporal magra, em oposi-

fatores de risco antropométricos predominantes para 

PROGNÓSTICO DA FA RELACIONADA COM A COM-
POSIÇÃO CORPORAL – PARADOXO DA OBESIDA-
DE. Tem existido interesse crescente na avaliação do 
impacto da obesidade nos resultados clínicos a longo 

-
tudos implicaram a obesidade na progressão da FA e na 
recorrência após a ablação ou cardioversão. Estudos 
recentes demonstraram uma forte associação gradativa 
entre a maior adiposidade global, conforme medida 
pelo IMC, e o risco de FA persistente e pós-ablação 

-
portadas para as medições de adiposidade em locais 

-
dade visceral, bem como o risco de progressão e recor-

Em contraste com o maior risco de recorrência e 
progressão de FA com o aumento da adiposidade, estu-
dos de coorte recentes demonstraram o fenômeno do 
“paradoxo da obesidade” para o risco de mortalidade 
entre os pacientes com FA prevalente, de tal modo que 

versus IMC normal) 

TABELA 2�Causas de FA na Obesidade 

1. Prevalência aumentada de IC 

2. DC aumentada 

3. HTA aumentada 

4. Anormalidades VE geométricas aumentadas
a) Remodelamento concêntrico
b) Hipertrofia VE concêntrica e excêntrica 

5. Hemodinâmica alterada (p. ex., volume de sangue aumentado) 

6. Anormalidades atriais esquerdas 
a) Remodelamento
b) Alargamento
c) Fibrose 

7. Aumento da gordura epicárdica e pericárdica 

8. Neuro-humoral 

9. Inflamação

10. Anormalidades cardiometabólicas 

11. Disfunção autonômica 

12. Apneia obstrutiva do sono 

13. Baixa aptidão cardiorrespiratória 

DC = doença coronária; FA = fibrilação atrial; HTA = hipertensão arterial; IC 
= insuficiência cardíaca; VE = ventricular esquerda. 
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foram associados a um risco de mortalidade por todas 
-

Outcomes Registry for Better Informed Treat-
ment of Atrial Fibrillation), uma coorte contemporânea 
de pacientes com FA prevalente, Pandey et al. -
monstraram um risco 35% inferior na mortalidade por 
todas as causas entre os pacientes com obesidade clas-
se I com FA em comparação com aqueles com IMC nor-
mal. Foram também relatados achados semelhantes de 

-
lados em populações, tais como o estudo ARISTOTLE 
Apixaban for Reduction in Stroke and Other Throm-

boembolic Events in Atrial Fibrillation) e o estudo AF-
Atrial Fibrillation Follow-Up Investigation of Rhy-

thm Management
da obesidade para a mortalidade por todas as causas 

em uma grande meta-análise de oito estudos de tais 

Os mecanismos subjacentes ao fenômeno do para-
Ta-

bela 3) e permanece incerto se esse é um fenômeno 
biológico verdadeiro ou se está relacionado com fato-
res de confusão residuais. Primeiro, os pacientes com 

FIGURA 2�Obesidade e FA 

Obesidade

Efeitos Mecânicos Inflamação 

Anormalidades
Ventriculares

Anormalidades
cardiometabólicas

Adiposidade

Remodelamento AE

Mecanismos propostos que explicam o risco aumentado de fibrilação atrial na obesidade. AOS = apneia obstrutiva do sono; DC = doença coronária;  
DM = diabetes melito; HTA = hipertensão arterial; HVE = hipertrofia ventricular esquerda; IC = insuficiência cardíaca; TAE = tecido adiposo epicárdico; outras abre-
viaturas como na Figura 1. 
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aqueles com IMC superiores na maioria das coortes 
observacionais e o efeito confundidor da idade pode 

-
tamento estatístico. Tal é especialmente relevante por-
que a idade é um dos principais preditores da mortali-
dade por todas as causas entre os pacientes com FA 

-

de intervenções de controle de ritmo, betabloqueado-
res e anticoagulantes entre os pacientes com excesso 
de peso e obesos em comparação aos pacientes com 

relacionado com condições médicas subjacentes ou es-

normal podem ter baixas reservas metabólicas para 
contrabalancear o estresse catabólico aumentado da 
FA. Finalmente, e de modo semelhante à IC, é plausível 
que um paradoxo da obesidade na FA esteja ampla-

digno de nota que o paradoxo da obesidade não é con-
sistentemente observado nos resultados clínicos não 
fatais, como a incidência de acidente vascular cerebral 

-
jam necessários mais estudos para determinar a rele-
vância clínica desse fenômeno, a evidência atual dos 
estudos de intervenção com perda de peso, tal como 
discutido no texto seguinte, argumentam que o para-

-

de risco dos estilos de vida, incluindo perda de peso 
para o tratamento dos pacientes com FA. Além disso, 
alguns argumentam que o paradoxo da obesidade, bem 
como outros paradoxos, deve ser encarado com ceti-
cismo, sugerindo que esse aparente paradoxo é sim-

PROBLEMAS ESPECÍFICOS DO TRATAMENTO DOS 
PACIENTES OBESOS COM FA. Existem dados limita-

pacientes obesos com FA. É bem conhecido que a obesi-
dade pode alterar a farmacocinética e a farmacodinâ-
mica de vários medicamentos. Por exemplo, foi de-

-
2 e 

os indivíduos obesos apresentavam uma resposta re-
-

ses mais elevadas e maiores tempos para alcançar os 

obesidade é conhecido por alterar a exposição aos anti-
coagulantes orais diretos, tais como a apixabana e a ri-
varoxabana. Por outro lado, os dados dos resultados 

-

uma maior energia de choque para aumentar o sucesso 
do primeiro choque quando a corrente de cardioversão 
direta transtorácica foi estudada nos indivíduos com 

AFFIRM sugerem que o sucesso das estratégias de con-
-

cos e cardioversão não diferiram de acordo com a cate-

pacientes obesos submetidos a estratégias de controle 
de frequência eram mais propícios a ter frequências 
cardíacas de repouso maiores e não controladas quan-

Os pacientes obesos submetidos a ablação por cateter 
por FA apresentaram uma exposição superior a radia-
ção e um maior tempo de procedimento do que as con-
trapartes com peso normal, embora não tenham existi-
do diferenças nas taxas de complicações principais 

-
-

2), ao ritmo de 5% de aumento por cada 1 U 
-

vestigação dedicada para melhorar os resultados nos 
pacientes obesos com FA, especialmente em função do 
sinal claro de recorrência elevada da FA, apesar dos 

Existe pouca informação em relação aos efeitos das 
-
-

meta-análise de seis estudos de pacientes submetidos a 
-
-

um estudo que avaliou a injeção de toxina botulínica 
-

IMPLICAÇÕES SOBRE A PERDA DE PESO NA FA E 
PROGNÓSTICO. A perda substancial de peso em pes-
soas normotensas com expansão do volume de sangue 

total e central, o volume de ejeção VE e o débito cardía-

a RVS na maioria, mas isso depende da resposta da 

TABELA 3� Potenciais Razões para o Paradoxo 
da Obesidade na FA 

1. Perda de peso não propositada 

2. Maiores reservas metabólicas

3. Menor caquexia 

4. Citocinas protetoras 

5. Apresentação precoce* 

6. Resposta atenuada ao sistema renina-angiotensina-aldosterona 

7. Pressão arterial elevada acarretando mais medicamentos cardíacos 

8. Causas diferentes de DCV e FA 

9. Aumento da massa e da força muscular 

10. Implicações relacionadas com a aptidão cardiorrespiratória 

11. Confusão e viés de colisão 

*Causada por baixos níveis de peptídeo natriurético atrial, doença 
pulmonar restritiva, insuficiência venosa e assim por diante. 

DCV = doença cardiovascular; FA = fibrilação atrial. 
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disso uma regressão na HVE. Os efeitos na pressão dias-

com redução em alguns pacientes e sem alteração sig-

parâmetros de preenchimento VE diastólico não invasi-

função VE sistólica normalmente não se altera com a 

No entanto, a função VE sistólica pode melhorar nos pa-

Os sintomas e os sinais de IC geralmente melhoram na-
-

tos da perda de peso na pressão arterial pulmonar, na 
resistência vascular pulmonar e na pressão cardíaca 
direita são variáveis, dependendo das contribuições da 
IC do lado esquerdo e da resposta hemodinâmica à ap-

Em muitos pacientes, as hemodinâmicas pulmonares e 
as pressões cardíacas direitas melhoram à medida que 
a IC e os distúrbios da respiração no sono melhoram 

-
ram associadas com reduções na frequência, no peso 

Achados de grandes estudos de coorte prospectivos, 
tais como os do Women’s Health Study e do estudo ARIC, 
mostraram que o ganho de peso está associado com um 

vários estudos de intervenção no estilo de vida de-

estilo de vida com perda de peso intencional apresenta 
um impacto favorável na epidemiologia da FA. Em uma 
coorte da Swedish Obese Subjects, Jamaly et al. -
monstraram que a perda de peso através de cirurgia 
bariátrica está associada com uma incidência mais bai-

Isso ocorre em contraste com os achados do estudo 
Look Look AHEAD: Action for Health in Diabe-
tes), onde a perda moderada de peso resultante de in-
tervenções intensivas no estilo de vida não foi associa-
da com um menor risco de FA nos indivíduos com dia-

-
gerem que pode ser necessária uma perda de peso 

-
cia de FA nos pacientes em risco. 

Entre os pacientes com FA estabelecida, as interven-
ções nos estilos de vida com perda de peso sustentada 
foram associadas a reduções no peso da FA e na gravi-
dade dos sintomas de uma forma dose-dependente. Em 

com FA prevalente, Abed et al.
a redução de peso através da participação em um pro-
grama de manejo do peso estruturado foi associada 

da FA e a um menor risco de recorrência de FA. De 
modo semelhante, na coorte observacional LEGACY 
Long-Term Effect of Goal Directed Weight Management 

on Atrial Fibrillation Cohort: A 5 Year Follow-Up Study), 
et al.

-
-

da livre de arritmia em comparação com aqueles sem 

Achados semelhantes foram observados na coorte me-
diterrânica de pacientes com FA, onde os indivíduos 
com IMC mais elevado e crescente, em acompanhamen-

Programas estruturados de manejo de fatores de 
risco e do peso dirigidos por médicos também demons-

FA com melhor controle dos sintomas e sobrevida livre 
-

to favorável da perda de peso nos resultados relaciona-
dos com FA está relacionado com os efeitos indiretos 
nos fatores de risco das DCV e com os efeitos diretos na 

peso tem sido associada a remodelamento cardíaco es-
trutural favorável, com diminuição nos volumes do AE, 
no espessamento da parede do VE e melhora na função 

também demonstraram que a perda de peso intencio-

um mediador bem estabelecido de FA através de efeitos 

Tomados em conjunto, estes estudos fornecem uma 
evidência forte em favor de estratégias de tratamento 

substrato cardíaco associadas entre os pacientes com 
FA sintomática. São necessários mais estudos para de-
terminar se as estratégias de perda de peso podem di-

-
versos, tais como mortalidade, acidente vascular cere-

IMPLICAÇÕES RELACIONADAS COM A ATIVIDADE 
FÍSICA, O EXERCÍCIO, A ACR E A FA. A inatividade 

-

de FA é mais complexa. Vários estudos longitudinais e 
estudos de caso-controle reportaram que um maior ris-
co de FA está especialmente presente entre os atletas 

-
tre indivíduos saudáveis, mas não atletas, a associação 

estabelecida. Alguns estudos relataram um risco supe-

ao longo da vida, ao passo que outros detectaram uma 
associação inversa, ou em curva J, entre os níveis de ati-

et al.
não observaram nenhuma associação entre a atividade 

-
ximadamente 1.000 a 1.500 equivalentes metabólicos de 

metabolic equivalents of task)/minutos por 

estão associados a risco aumentado de FA. 
Estudos recentes também exploraram a associação 

entre níveis de ACR, uma medida precisa e objetiva da 
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capacidade de exercício e o risco de FA na população 
geral. Estes estudos demonstraram uma associação do-
se-dependente inversa consistente entre ACR e os ris-

-

FA, podendo constituir um alvo para as intervenções 
-

et 
al.
entre as melhorias na ACR com intervenções intensivas 
no estilo de vida e os riscos de FA entre os indivíduos 
com diabetes. Isso poderá estar relacionado com as 
únicas alterações, relativamente modestas, nos níveis 

do estudo) e ocorrência relativamente pequena de 
eventos de FA neste grande estudo. 

No entanto, entre os pacientes com FA existente, ní-
veis mais elevados de ACR foram associados com maior 
sobrevida livre de arritmias. No estudo CARDIOFIT 
Impact of Cardiorespiratory Fitness on Arrhythmia Re-

currence in Obese Individuals With Atrial Fibrillation), 
et al.

1 MET no início do estudo estava associada a um risco 
13% inferior de recorrência de FA. Além disso, a melho-

foi associada a uma carga de sintomas de FA e recorrên-

et al.

ILUSTRAÇÃO CENTRAL�Obesidade, Perda de peso e Exercício na FA 

Lavie, C.J. et al. J Am Coll Cardiol. 2017;70(16):2022-35.

Remodelamento
Cardíaco
Reverso

Aptidão
Cardiorrespiratória

Melhorada

Remodelamento
Cardíaco
Reverso

a
   de Fatores de Risco CV

 
   e Neuro-hormonal Favorável

o

Treinamento Físico

Recorrência

Mecanismo proposto dos benefícios da perda de peso e do treinamento físico para reduzir a fibrilação atrial. FA = fibrilação atrial; CV = cardiovascular.
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-
vamente menor de FA entre os pacientes em acompa-

tendência em direção a melhorias nos resultados clíni-
cos, tais como a necessidade de cardioversão e hospita-

observados do exercício e ACR superior na diminuição 

de risco cardiometabólicos, menor drive simpático e al-
terações favoráveis na estrutura e função cardíaca 

-
cos favoráveis do exercício previamente reportados, 
entre os indivíduos saudáveis, bem como naqueles com 

de exercício, a carga dos sintomas e diminuir a taxa de 

American College of Cardiology/American Heart Asso-
ciation apresentam recomendações fortes para o TFRC 
como uma componente-chave para o tratamento destas 

-
-
-

mente fornecem evidência forte em favor da incorpora-
ção do exercício como uma estratégia adjunta no trata-

Ilustração Central). São necessários 
-
-
-

dos favoráveis para as DCV no acompanhamento a lon-

LIMITAÇÕES E INVESTIGAÇÃO FUTURA. 
Os dados atuais sobre o paradoxo da obesidade e os 
resultados de mortalidade são estatisticamente 
ajustados a partir de coortes não pareadas, com ca-
racterísticas de base muito diferentes, incluindo ida-

-
mentos.  
Existe uma clara falta de investigação dedicada aos 
indivíduos obesos, com dados disponíveis limitados 

-
mentos antiarrítmicos e anticoagulantes.  
É necessário mais trabalho para avaliar o impacto 

É desconhecido se a perda de peso intencional e o 
exercício nos indivíduos obesos com FA podem con-

resultados da FA e da qualidade de vida.  

CONCLUSÕES

A obesidade e a FA estão aumentando em proporções 
epidêmicas nos Estados Unidos e na maior parte do 

-
mente interrelacionados e o risco de FA encontra-se 
acentuadamente aumentado no contexto da obesidade 
e do excesso de peso. No entanto, tal como em outras 
DCV, foi reportado um forte paradoxo da obesidade na 
FA em vários estudos individuais e em grandes meta-a-
nálises, mostrando que os indivíduos com FA e excesso 
de peso ou obesidade parecem ter melhor prognóstico 
do que as respectivas contrapartes magras com FA. Não 
obstante, evidências recentes indicam que os progra-
mas de redução de peso, bem como programas de au-

uma história de FA. Por outro lado, maiores níveis de 
ACR parecem estar associados com a prevenção primá-
ria de FA. São necessários mais estudos para avaliar o 
impacto do TFRC e outros programas de perda de peso, 

de outros eventos importantes de DCV, incluindo DC e 
IC, e da mortalidade por DCV e por todas as causas en-
tre os pacientes com FA.
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