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obesidade tem aumentado em proporg¢oes epidé-

micas nos Estados Unidos e na maioria do mundo

ocidentalizado. A prevaléncia da obesidade (ten-
do por base o indice de massa corporal [IMC] de 230 kg/m?)
em adultos nos EUA, de 2013 a 2014, foi de 38% e a
obesidade classe III (IMC 240 kg/m?) aproxima-se dos
8% (1). Considerando os efeitos adversos que a obesidade
tem sobre a hemodindmica cardiovascular e na estrutura
e fungdo cardiovascular, ndo surpreende que quase todas
as doencgas cardiovasculares (DCV) aumentem em fre-
quéncia no contexto de obesidade, incluindo a hiperten-
sdo, doenca corondria (DC), insuficiéncia cardiaca (IC) e
fibrilacdo atrial (FA) (2,3). No entanto, na maioria das

Tanto a obesidade quanto a fibrilagao atrial (FA) vem aumentando em propor¢oes epidémicas, e ambas colaboram para o
aumento da prevaléncia de eventos relacionados com doencas cardiovasculares. A obesidade apresenta efeitos adversos
na hemodinamica cardiovascular e estrutura e funcdo cardiaca, aumentando a prevaléncia de FA, em parte devido ao
remodelamento (remodeling) eletroanatdomico nos pacientes obesos. No entanto, vérios estudos, incluindo na FA,
demonstraram um paradoxo da obesidade, onde os pacientes com excesso de peso e pacientes obesos com essa doenca,
apresentavam melhores progndsticos do que os pacientes mais magros com o mesmo grau de gravidade de doenca
cardiovascular/FA. Neste artigo, os autores discutem problemas importantes com relacdo a FA na obesidade, bem como a
evidéncia de que, apesar da presenca do paradoxo da obesidade, existem beneficios provenientes da perda de peso, da
atividade fisica/treinamento e aumento da aptidao cardiorrespiratéria no prognéstico dos pacientes obesos com FA.

DCV, demonstrou-se um paradoxo da obesidade, onde
aqueles com excesso de peso (IMC entre 25,0 e 29,9 kg/m?)
e com obesidade leve (IMC entre 30,0 e 34,9 kg/m?) apre-
sentavam melhor progndstico do que os individuos com
peso baixo (IMC <18,5 kg/m?) e aqueles com peso “nor-
mal” (IMC entre 18,5 e 24,9 kg/m?) (2,3).

Embora a FA seja ja considerada a arritmia sustentada
mais comum nos adultos, espera-se que a sua prevaléncia
aumente trés vezes mais durante as proximas trés déca-
das, com os peritos a categorizarem atualmente essa ten-
déncia epidemioldgica como uma epidemia de FA (4).
A prevaléncia estimada nos Estados Unidos é de cerca de
5,2 milhdes, sendo esperado que aumente para 12,1 mi-
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ABREVIATURAS
E ACRONIMOS

AAE = alargamento atrial esquerdo

ACR = aptidao cardiorrespiratéria

AE = atrio esquerdo

DC = doenga coronaria

DCV = doenga cardiovascular
FA =fibrilagao atrial

HVE = hipertrofia ventricular

esquerda

IC = insuficiéncia cardiaca

IMC = indice de massa corporal

MET = metabolic equivalent of task

(equivalentes metabélicos de tarefa)

RVS =

ia ventricular sistémi

lhoes até o ano 2030 (4,5). Embora varios
fatores contribuam para essa epidemia de
FA, a epidemia da obesidade, que provoca re-
modelamento atrial esquerdo (AE) através
de varios mecanismos (4,6,7), esta associada
a significativo aumento no risco de desenvol-
ver FA. No entanto, tal como em outras DCV,
existe evidéncia 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 prognéstico, in-
cluindo melhor sobrevida na DCV e na sobre-
vida global, se comparados com os pacientes
magros com FA, indicando um aparente pa-
radoxo da obesidade (2,7,8).

Embora nés, entre outros, tenhamos re-
visto a associacdo e o impacto da obesidade

TAE = tecido adiposo epicardico

TFRC = treinamento fisico e

reabilitagdo cardiaca

VD = ventriculo/ventricular direito

VE = ventriculo/ventricular esquerdo

VP = veias pulmonares

na FA (9-11), acreditamos que a presente re-
visdo da FA e da obesidade revise exaustiva-
mente os efeitos adversos da obesidade na
hemodindmica cardiovascular, estrutura e
funcdo cardiaca, efeitos eletrofisiologicos da
obesidade e outros mecanismos que podem
aumentar a prevaléncia da FA. Examinamos
os dados do impacto da obesidade no prog-
noéstico na FA, problemas especiais do tratamento em
pacientes obesos com FA e as implicagdes da perda de
peso e do aumento da atividade fisica, treinamento fisi-
co e melhora nas aptiddes cardiorrespiratérias (ACR)
no prognostico da FA.

OBESIDADE E FA: CONSIDERACOES
EPIDEMIOLOGICAS

Os primeiros estudos epidemioldgicos revelaram uma
série de condi¢des 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
FA (12-15). Por exemplo, dados prospectivos de longo
prazo do Framingham Heart Study, com quase 14 anos
de acompanhamento, identificaram a obesidade como
um importante fator de risco modificavel para a FA
(12). Sobretudo, demonstrou-se que a associa¢ao entre
a obesidade e a FA é independente da apneia obstrutiva
do sono, uma condi¢do comoérbida comum em indivi-
duos obesos (13). Além disso, dados do Women’s Health
Study demonstraram elegantemente a natureza dina-
mica do risco de FA com as alteragdes no peso (14). Em
especial, foi demonstrado que o aumento de peso a cur-
to prazo para valores de IMC >25 kg/m? estava associa-
do a um risco substancial de desenvolver FA. Por outro
lado, descobriu-se que os individuos obesos que perde-
ram peso para valores de IMC <30 kg/m? ao longo de
cinco anos apresentavam um risco de FA reduzido, se-
melhante aqueles que mantiveram um IMC <30 kg/m?
ao longo do mesmo periodo de tempo (14). A obesida-
de representa o segundo maior fator de risco para FA
atribuivel a populagao, atras da hipertensao, sendo que
provavelmente ira agravar o peso global da FA nas pro-
ximas décadas, dada a crescente epidemia mundial
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(16). Um grande estudo recente reportou uma associa-
¢do entre a obesidade prevista geneticamente e a inci-
déncia de FA, tornando evidente que pode ser necessa-
ria uma prevengao primordial na epidemia da FA (17).

0 estudo ARIC (Atherosclerosis Risk In Communities)
estimou que quase 1 em cada 5 casos de FA podem ser
atribuidos ao excesso de peso ou a obesidade (16) e ou-
tro relatoério do estudo ARIC demonstrou que as traje-
torias de varios fatores de risco para as DCV, muitos
anos antes do diagndstico de FA, influenciaram o subse-
quente desenvolvimento da FA (18). Uma meta-analise
recente de 51 estudos, envolvendo mais de 600.000 in-
dividuos, avaliou o impacto da obesidade na FA em dife-
rentes cendrios clinicos (19). Especificamente, desco-
briu-se que cada aumento em 5 unidades no IMC confe-
ria um risco adicional de ocorréncia de FA de 19% a
29%, um risco de FA no pds-operatério de 10% e um
risco de FA pés-ablagdo de 13% (19). De modo nao sur-
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-
gressdo da doenga, no qual o IMC foi associado a um
risco incremental de desenvolver uma forma persisten-
te ou permanente de FA (20,21).

IMPACTO DA OBESIDADE NO DESEMPENHO
E NA MORFOLOGIA CARDIACA

EFEITOS DA OBESIDADE NO DESEMPENHO E NA
MORFOLOGIA CARDIACA: CONSIDERACOES GE-
RAIS. A obesidade esta associada com uma variedade
de alteragdes hemodinamicas que predispdem para al-
teragdes na morfologia cardiaca, as quais podem resul-
tar em disfungdo ventricular (22-24). Os efeitos da obe-
sidade na hemodinamica, estrutura e func¢io cardiaca
estdo resumidos na Tabela 1 e Figura 1. Estas altera-
¢Oes sdo mais pronunciadas nos pacientes com obesi-
dade grave, podendo no entanto ocorrer em menor
grau naqueles com obesidade leve a moderada. O acu-
mulo de tecido adiposo em excesso, em associagdo com
0 aumento da massa corporal magra, produz um au-
mento no volume de sangue total e central. Na maioria
dos individuos obesos, estas alteragdes promovem um
aumento no débito cardiaco, uma resposta que é facili-
tada por uma diminui¢do na resisténcia vascular sisté-
mica (RVS). Uma vez que existe pouca alteracdo na fre-
quéncia cardiaca, a subida do débito cardiaco é predo-
minantemente atribuida a um aumento no volume de
ejecdo do ventriculo esquerdo (VE). O aumento do dé-
bito cardiaco predispde ao alargamento e hipertrofia
excéntrica do VE (HVE). Estudos recentes sugerem que
a obesidade central nem sempre estd associada com o
aumento do débito cardiaco ou com a redugio da RVP. E
mais provavel que o remodelamento VE nesses pacien-
tes seja concéntrico do que excéntrico. Existe evidéncia
acumulada de que o remodelamento concéntrico e a
hipertrofia VE ocorrem tdo ou mais frequentemente do
que a HVE excéntrica nos pacientes obesos com geome-
tria VE anormal. Comorbidades tais como alteragoes
sistémicas, neuro-hormonais e metabdlicas associadas
com a obesidade (ativagdo do sistema renina-angioten-
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sina-aldosterona e do sistema nervoso simpatico, hipe-
rinsulinemia por resisténcia a insulina, hiperleptine-
mia por resisténcia a leptina e, possivelmente, lipotoxi-
cidade) podem contribuir para o desenvolvimento de
HVE. Se o estresse da parede VE aumentar o suficiente,
pode ocorrer disfun¢do VE diastdlica. Se o estresse da
parede VE ndo mantiver o ritmo com a HVE, a disfungao
VE sistdlica pode acompanhar a disfung¢ao VE diastolica
(22-24). A HVE e varias condi¢oes que afetam de forma
adversa o preenchimento VE produzem faléncia VE, le-
vando ao aumento da pressdo e do volume do AE, da
pressdo venosa pulmonar e a um aumento na pressao
capilar pulmonar (22-26). A hipertensao arterial pul-
monar ocorre com frequéncia na obesidade grave (22-
26). Tal acontece devido, predominante, a IC do lado
esquerdo, mas pode ser facilitado pela hipdxia gracas a
apneia do sono e a hipoventilagdo na obesidade, ambas
as quais ocorrem frequentemente na obesidade grave
(22-24). A hipertensdo pulmonar, em associacdo com
um débito cardiaco aumentado, pode resultar em alar-
gamento e hipertrofia ventricular direita (VD), alarga-
mento atrial direito e faléncia VD (22-24); a IC, causada
inteira ou predominantemente pela obesidade grave, é
referida como cardiomiopatia da obesidade (24).

RELACAO ENTRE O REMODELAMENTO DO AE E
FUNCAO AE ALTERADA PARA A FA NA OBESIDA-
DE. Estudos pds-morte de varios pacientes com obesi-
dade grave constataram que o alargamento AE (AAE)
estava presente em quase todos os individuos (22-24).
No entanto, estes estudos ndo excluiram as comorbida-
des, como a hipertensdo e a DC, que potencialmente
poderiam contribuir para a dilatagdo AE, sobrecarga de
pressdo e hipertrofia. A prevaléncia reportada de AAE
nos individuos com excesso de peso e obesidade é va-
riavel, dependendo da gravidade e duracdo da obesida-
de, da presenca ou auséncia de comorbidades, tais
como a hipertensdo e uma variedade de fatores meta-
bolicos, neuro-hormonais e promotores do crescimen-
to, dos efeitos das adipocitocinas e quimiocinas e da
presenca de inflamacdo (9,27-29). Isso é discutido em
maior detalhe na se¢do sobre gordura pericardica e te-
cido adiposo epicardico (TAE). O remodelamento AE é
um importante determinante da FA nos pacientes obe-
sos (9,27-33).

Alguns estudos individuais reportaram uma dife-
renga significativa no tamanho do AE entre grupos de
obesos e ndo obesos (9,27-33). Varios estudos identifi-
caram o tamanho do AE como um preditor independen-
te para FA (9,20,27-35). Em um estudo longitudinal de
10 anos, a obesidade e a hipertensao foram identifica-
das como preditores independentes de AAE (35). De
forma surpreendente, descobriu-se que a obesidade é
um preditor mais forte de AAE do que a hipertensao,
mesmo apos o ajuste para a idade e o sexo (35). Em um
estudo de coorte de 21 anos, com 3.248 pacientes com
FA paroxistica, o IMC e o volume AE previram incre-
mentalmente o risco de desenvolver uma FA perma-
nente (20).

A variabilidade na relacdo reportada entre a obesi-
dade e o tamanho do AE, bem como a relagdo do tama-
nho do AE para FA podem em parte justificar-se pelos
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TABELA 1 Impacto da Obesidade na Hemodinamica,
Estrutura e Fung¢do Cardiaca

A. Hemodinamica
1. Aumento do volume de sangue
2.Volume de ejecao aumentado
3. Presséo arterial aumentada
4. Estresse da parede VE aumentada
5. Hipertensao arterial pulmonar

@

. Estrutura cardiaca
1. Remodelamento VE concéntrico
2. Hipertrofia VE (excéntrica e concéntrica)
3. Alargamento atrial esquerdo
4. Hipertrofia VD
C. Funcao cardiaca
1. Disfuncéo VE diastdlica
2. Disfuncao VE sistdlica
3. Faléncia VD

O

. Inflamagéao
1. Aumento na proteina C-reativa
2. Superexpressao do fator de necrose tumoral

E. Neuro-humoral
1. Resisténcia a insulina e hiperinsulinemia
2. Insensibilidade a leptina e hiperleptinemia
3. Adiponectina reduzida
4. Ativacao do sistema nervoso simpatico
5. Ativacao do sistema renina-angiotensina-aldosterona
6. Superexpressao do receptor ativado por proliferadores
de peroxissomos
F. Celular
1. Hipertrofia
2. Apoptose
3. Fibrose

VD = ventricular direita; VE = ventricular esquerda.

métodos utilizados na avaliacdo do tamanho do AE.
A maioria dos estudos mediu a dimensdo do AE utili-
zando ecocardiografia bidimensional na janela eixo
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-
me do AE indexado a area de superficie corporal. Esse
método também pode ser problematico, especialmente
nos pacientes com obesidade grave, nos quais o aumen-
to da gordura corporal pode exceder o aumento da
massa corporal magra ndo dssea. Alguns defenderam a
indexac¢do do volume do AE ao peso, mas esse método
nao foi utilizado de maneira extensiva nos pacientes
obesos.

Os mecanismos pelos quais o excesso de peso e a
obesidade contribuem para o risco, progressao e gravi-
dade da FA sao multifatoriais (9,22-33,36-39). Os ele-
mentos-chave incluem o estado elevado do débito car-
diaco e a presenca de HVE (excéntrica e concéntrica)
em associacdo com disfuncdo VE diastélica (9,22-
28,32). O estado de hipercirculagio serve tanto como
um contribuidor direto para o AAE como uma impor-
tante causa de HVE, disfuncdo VE diastdlica e aumento
da pressao no AE (9,22-28,32). A hipertensao ocorre
em quase metade dos pacientes obesos e em mais de
60% dos pacientes com obesidade grave (22-24). A hi-
pertensdo é uma causa bem estabelecida de AAE, au-
mento da pressdo no AE e hipertrofia AE. Tal deve-se
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FIGURA 1 obesidade e DC

Acuimulo Excessivo de Tecido Adiposo

Faléncia VD

-
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Fisiopatologia proposta da cardiomiopatia na obesidade. Este diagrama mostra as alteragdes hemodinamicas centrais que resultam do acimulo excessivo de te-
cido adiposo nos pacientes com obesidade grave e os efeitos subsequentes na morfologia cardiaca e fungao ventricular. A hipertrofia ventricular esquerda (VE) na
obesidade grave pode ser excéntrica ou concéntrica. Fatores que influenciam o remodelamento e a geometria do VE incluem a gravidade e a duragao da obesida-
de, a duracao e gravidade das condi¢des adversas de preenchimento VE (em especial, a hipertenséo) e, possivelmente, anormalidades neuro-hormonais e meta-
bélicas tais como tonus aumentado do sistema nervoso simpatico, ativacdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona, resisténcia a insulina com hiperinsuline-
mia, resisténcia a leptina com hiperleptinemia, deficiéncia em adiponectina, lipotoxicidade e lipoapoptose. Estas alteragdes podem contribuir para o desenvolvi-
mento de faléncia VE. A faléncia VE, facilitada pela hipertensao arterial pulmonar da apneia do sono/obesidade-hipoventilagdo, pode subsequentemente levar a
faléncia ventricular direita (VD). Adaptado de Alpert et al. (22). DCV = doenca cardiovascular; AE = atrial esquerdo.
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primariamente ao desenvolvimento de HVE e disfuncao
VE diastdlica, mas também as comorbidades, tais como
o diabetes melito, DC e apneia obstrutiva do sono. To-
das estas comorbidades estdo muitas vezes associadas
com a obesidade e podem contribuir, por varios meca-
nismos, para o remodelamento do AE e para a disfun-
¢do VE diastolica (22-27,33). Recentemente, foi descri-
ta uma pressao AE anormal durante a diastole em indi-
viduos obesos (22-24). Também foram reportados um
aumento do estiramento e do esvaziamento insuficien-
te do AE nos pacientes obesos (27). Varios fatores neu-
ro-hormonais e metabdlicos, fatores de crescimento,
adipocitocinas e marcadores inflamatérios foram des-
critos em um estudo com 30 ovelhas obesas (29). Abed
et al. (29) relataram aumentos no volume do AE (p =
0,01), no fator de transformacgao do crescimento 31 (p
=0,02), no fator de crescimento derivado das plaquetas
(p = 0,02), na fibrose do AE (p = 0,02), nos infiltrados
inflamatoérios (p = 0,01) e nalipidose (p = 0,02) no mio-
cardio do AE (33). Foi proposto que muitos destes fato-
res contribuem para o remodelamento e para a disfun-
¢do 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 se¢do seguinte. As alte-
racdes na morfologia do AE podem fornecer um subs-
trato para o remodelamento eletrofisiolégico do AE,
que pode predispor e perpetuar a FA, afetando sua gra-
vidade e a resposta a ablagdo por cateter.

RELACAO ENTRE O TAE E A GORDURA PERICARDI-
CA PARA A FA. Nos ultimos anos, tem surgido cres-
cente interesse sobre o papel da gordura cardiaca no
desenvolvimento de FA, em particular o TAE e a gordu-
ra pericardica (36-40). O TAE esta localizado entre o
pericardio visceral e a camada epicardica do miocardio
(36,37). O tecido adiposo pericardico, ou gordura peri-
cardica, estd localizado atrds do pericardio parietal
(36,37). Ambas as formas de gordura pericardica sdo
derivadas do tecido adiposo marrom, embora sejam
embriologicamente diferentes (36,37). O TAE é biologi-
camente muito ativo. Secreta fatores metabdlicos (4ci-
dos graxos livres e proteina de desacoplamento-1), fa-
tores angiogénicos (angiotensina, endostatina, fator de
crescimento vascular endotelial-1, trombospondina-2,
angiopoietina), fatores de crescimento e remodelamen-
to (ativina A, folistatina, fatores transformadores do
crescimento 1-3, metaloproteinases da matriz 1-13),
adipocitocinas (adiponectina, leptina, resistina, visfati-
na, omentina), citocinas inflamatdrias e quimiocinas e
varias interleucinas (incluindo IL-18 e IL-6), inibidor
do ativador do plasminogénio-1, fator de necrose tu-
moral alfa, proteina quimioatrativa de mondcitos 1, li-
gantes de quimiocinas, adrenomodulina e fosfolipase
A2 (36,37). A gordura pericardica também é biologica-
mente ativa e € um depésito de tecido adiposo visceral
(27,36,37). Como tal, desempenha fung¢des endécrinas,
paracrinas e autdcrinas que sdo semelhantes as do teci-
do adiposo visceral existente em outras partes do corpo
(27,36,37). O tecido adiposo cardiaco é mais pronun-
ciado sobre o VD, mas também pode ser encontrado em
menor extensdo sobre a superficie do VE, nos sulcos
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atrioventriculares e ao longo da superficie posterior do
AE (22-24,36). Foi demonstrado que a gordura pericar-
dica e o TAE envolvem-se em redor das veias pulmona-
res (VP) a medida que elas entram no AE (36,37). 0 TAE
é composto por uma rede densa de ganglios autondmi-
cos (compostos predominantemente de fibras nervosas
parassimpaticas) (27,28,36,37).

Varios estudos controlados, que utilizaram técnicas
de imagem cardiaca (principalmente a tomografia com-
putadorizada) demonstraram uma associagdo entre a
gordura pericardica e a FA (36-38). A maioria desses
estudos ndo diferenciou entre gordura pericardica e o
TAE. No entanto, acredita-se que os depositos de gordu-
ra em contato direto com o miocardio do AE (TAE) con-
tribuam provavelmente mais para o desenvolvimento
da FA (36-38). Praticamente todos estes estudos mos-
traram que volumes maiores ou mais espessos de gor-
dura pericardica estavam associados com uma preva-
léncia superior de FA paroxistica e persistente (36-39).
Em um estudo, cada aumento no DP no volume de gor-
dura pericardica foi associado a um aumento de 28%
na prevaléncia de FA (38). Em outro estudo, um aumen-
to de 10% no volume de gordura pericardica aumentou
a probabilidade de FA em 13% (37). Varios estudos re-
portaram uma associa¢do entre o volume de gordura
pericardica e a gravidade da FA (uma tendéncia para FA
persistente e mais sintomas) (27,36-39). Multiplos es-
tudos identificaram a gordura pericardica excessiva
como um preditor de uma maior taxa de recorréncia de
FA apds a ablagdo por cateter (27,36-39). Em um estu-
do, as respectivas espessuras pericardicas de 6,0 e 6,9
mm identificaram pacientes que estavam em risco ele-
vado de recorréncia para FA paroxistica e ndo paroxis-
tica apds a ablacdo por cateter (37). Com efeito, uma
meta-analise recente sugeriu que as associagdes entre
a FA e a gordura pericardica eram mais fortes do que
aquelas com adiposidade abdominal ou global (40). Os
volumes de gordura pericardica correlacionaram-se
com eletrogramas fragmentados complexos do AE em
pacientes com FA (37). A adiposidade interatrial exces-
siva pode predispor a FA (41).

A obesidade, em especial a obesidade central, esta
associada a um aumento dos volumes de gordura peri-
cardica (22-24). Nos pacientes com obesidade grave, os
depdsitos de gordura pericardica podem ser volumo-
sos e mais difusos do que nos individuos ndo obesos
(22-24). Os mecanismos pelos quais o aumento da gor-
dura pericardica e o TAE contribuem para o desenvolvi-
mento da FA sdo desconhecidos. Tem sido postulado
que o aumento do tonus simpatico e parassimpatico
relacionado com a densa inervagdo dos depositos de
gordura em contiguidade com o AE e as VP possa de-
sempenhar um papel. Os efeitos patogénicos da gordu-
ra epicardica incluem a indugdo de fibrose atrial atra-
vés de uma ac¢do pardcrina das adipocitocinas, infiltra-
¢do contigua de gordura para o miocardio atrial e remo-
delamento fibrotico do tecido adiposo no subepicardio
atrial através de respostas imunoldgicas e inflamatd-
rias (42-44). Também apresentou-se a hipdtese de que
as citocinas e quimiocinas inflamatérias podem facili-
tar a fibrose do miocardio do AE, predispondo ao de-
senvolvimento de circuitos de microreentrada. Os fato-
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TABELA 2 Causas de FA na Obesidade

1. Prevaléncia aumentada de IC
2.DC aumentada
3. HTA aumentada

4. Anormalidades VE geométricas aumentadas
a) Remodelamento concéntrico
b) Hipertrofia VE concéntrica e excéntrica

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

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

7. Aumento da gordura epicardica e pericardica
8. Neuro-humoral

9. Inflamacao

10. Anormalidades cardiometabélicas

11. Disfuncao autonémica

12. Apneia obstrutiva do sono

13. Baixa aptidao cardiorrespiratéria

DC = doenga corondria; FA = fibrilagdo atrial; HTA = hipertensao arterial; IC
=insuficiéncia cardiaca; VE = ventricular esquerda.

res de crescimento e remodelagdo podem causar hiper-
trofia e dilatacdo do AE, contribuindo assim com o
substrato para a FA. Também parece que alguns efeitos
paracrinos do TAE podem contribuir para o desenvolvi-
mento do remodelamento do AE e para a fibrose, crian-
do assim um substrato arritmogénico que facilita o de-
senvolvimento de FA.

Em resumo, os efeitos paracrinos da gordura cardia-
ca excessiva (especialmente o TAE) nos pacientes obe-
sos, em associagdo com a modulagdo do sistema nervo-
so auténomo, podem servir como gatilhos para o de-
senvolvimento de FA e contribuir para a sua gravidade.

REMODELAMENTO ATRIAL ELETROANATOMICO
DEVIDO A OBESIDADE. Em consequéncia da obesi-
dade, o AE sofre um remodelamento de tal modo que
produz um meio propicio ao desenvolvimento de FA.
Em um modelo ovino de obesidade por dieta hipercalo-
rica, o ganho de peso ao longo de oito meses resultou
em remodelamento atrial elétrico e estrutural progres-
sivo (29). Tal incluiu AAE, diminui¢do da condugdo, au-
mento da heterogeneidade na condug¢do, aumento da
fibrose intersticial, inflamagao e lipidose miocardica,
resultando em um aumento da FA espontanea e induzi-
da, apesar da refratariedade atrial inalterada (29,45).
Além disso, o mapeamento endocardico nas ovelhas
apos obesidade sustentada durante 72 semanas mos-
trou um fracionamento significativo no eletrograma
atrial e uma voltagem AE posterior reduzida, ao passo
que o exame histolégico revelou infiltracdo do miocar-
dio atrial contiguo por gordura epicardica, um fendme-
no tnico ndo observado em outras condig¢des predispo-
nentes para FA (42). Nos individuos obesos com FA, a
desaceleracao da conducgdo nos éstios das VP e o perio-
do de refratariedade efetivo encurtado nas VP e nos
atrios sdo alteragdes eletrofisiolégicas-chave em con-
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junto com o alargamento do AE, a elevagao da pressao
AE e o alongamento e a contragdo comprometida do AE
(32,42).

MECANISMOS DE FA NA OBESIDADE. Os mecanis-
mos fisiopatolégicos que relacionam a obesidade e a FA
sdo altamente complexos e continuam por ser com-
preendidos na totalidade, mas incluem a desregulagao
em diferentes dominios, tais como a desregulacao he-
modinamica, neuro-humoral, inflamatdria, metabdlica,
de adipocinas e autonémica (10,11), bem como o im-
pacto da obesidade para aumentar a IC e a DC (Tabela
2, Figura 2). E provavel que uma destas combinagées
contribua para o inicio e a manutencdo da FA nos atrios
de obesos, através dos dois principais mecanismos pre-
valecentes de FA de atividade ectdpica focal ou de reen-
trada (46). Em resumo, as altera¢cdes hemodindmicas
englobam uma elevagdo na pressdo arterial sistdlica e
no AE e disfuncio VE diastoélica para resultar em estira-
mento atrial e “gatilhos” para a FA (47). O aumento do
tecido adiposo pode resultar em um estado hipoéxico
devido a inadequada capilarizagdo, que é pré-inflama-
toria com liberagao de citocinas que podem alterar os
niveis das adipocinas, a funcdo dos canais de ions, a ho-
meostase do calcio e o aumento da fibrose atrial, bem
como a arritmogénese nas VP, resultando em FA
(11,48). A ativacao das vias de sinalizagcdo-chave, in-
cluindo o sistema renina-angiotensina-aldosterona,
TGF-, fator de crescimento de tecido conectivo e endo-
telina-1 podem resultar em uma deposigdo aumentada
de coladgeno intersticial, que interrompe a condugio
atrial, originando um substrato que favorece a reentra-
da e a perpetuagdo da FA (29). A desregulagio autono-
mica em consequéncia da obesidade pode desencadear
a FA em um individuo obeso com apneia obstrutiva do
sono concomitante (49). No entanto, estudos muito re-
centes sugerem que a massa corporal magra, em oposi-
¢do aos parametros especificos de adiposidade, sdo os
fatores de risco antropométricos predominantes para
FA (50,51).

PROGNOSTICO DA FA RELACIONADA COM A COM-
POSICAO CORPORAL - PARADOXO DA OBESIDA-
DE. Tem existido interesse crescente na avaliacdo do
impacto da obesidade nos resultados clinicos a longo
prazo entre individuos com FA estabelecida. Varios es-
tudos implicaram a obesidade na progressao da FA e na
recorréncia ap6s a ablagdo ou cardioversao. Estudos
recentes demonstraram uma forte associacdo gradativa
entre a maior adiposidade global, conforme medida
pelo IMC, e o risco de FA persistente e po6s-ablagio
(40,52). Associagdes semelhantes também foram re-
portadas para as medi¢des de adiposidade em locais
especificos, tais como a gordura epicardica e a adiposi-
dade visceral, bem como o risco de progressao e recor-
réncia para FA (51).

Em contraste com o maior risco de recorréncia e
progressdo de FA com o aumento da adiposidade, estu-
dos de coorte recentes demonstraram o fendmeno do
“paradoxo da obesidade” para o risco de mortalidade
entre os pacientes com FA prevalente, de tal modo que
o0 excesso de peso e a obesidade (versus IMC normal)



JACCVOL. 70, NO. 16, 2017
OUTUBRO 17, 2017: 2022-35

Lavie et al.
Obesidade e Fibrilagao Atrial

FIGURA 2 Obesidade e FA
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foram associados a um risco de mortalidade por todas
as causas significativamente inferior no acompanha-
mento a longo prazo (53-55). Em um estudo do registro
ORBIT-AF (Outcomes Registry for Better Informed Treat-
ment of Atrial Fibrillation), uma coorte contemporanea
de pacientes com FA prevalente, Pandey et al. (55) de-
monstraram um risco 35% inferior na mortalidade por
todas as causas entre os pacientes com obesidade clas-
se [ com FA em comparagdo com aqueles com IMC nor-
mal. Foram também relatados achados semelhantes de
analises secundarias de estudos randomizados contro-
lados em populagdes, tais como o estudo ARISTOTLE
(Apixaban for Reduction in Stroke and Other Throm-

boembolic Events in Atrial Fibrillation) e o estudo AF-
FIRM (Atrial Fibrillation Follow-Up Investigation of Rhy-
thm Management) (53,54). Estes achados do paradoxo
da obesidade para a mortalidade por todas as causas
em pacientes com FA foram recentemente confirmados
em uma grande meta-andlise de oito estudos de tais
coortes (56).

Os mecanismos subjacentes ao fendmeno do para-
doxo da obesidade ndo sdo bem compreendidos (Ta-
bela 3) e permanece incerto se esse é um fendomeno
biolégico verdadeiro ou se esta relacionado com fato-
res de confusdo residuais. Primeiro, os pacientes com
IMC normal sdo significativamente mais velhos do que
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TABELA 3 Potenciais Razdes para o Paradoxo
da Obesidade na FA

1. Perda de peso néo propositada

2. Maiores reservas metabolicas

3. Menor caquexia

4. Citocinas protetoras

5. Apresentacao precoce*

6. Resposta atenuada ao sistema renina-angiotensina-aldosterona

7. Presséo arterial elevada acarretando mais medicamentos cardiacos
8. Causas diferentes de DCV e FA

9. Aumento da massa e da forca muscular

10. Implicagdes relacionadas com a aptidao cardiorrespiratéria

11. Confuséo e viés de colisdo

*Causada por baixos niveis de peptideo natriurético atrial, doenca
pulmonar restritiva, insuficiéncia venosa e assim por diante.

DCV = doenca cardiovascular; FA = fibrilagao atrial.

aqueles com IMC superiores na maioria das coortes
observacionais e o efeito confundidor da idade pode
ndo ser completamente contabilizado através do ajus-
tamento estatistico. 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
(37). Estudos anteriores também observaram diferen-
¢as significativas nas estratégias de tratamento da FA
nas diferentes categorias de IMC, com maior utilizacao
de intervengdes de controle de ritmo, betabloqueado-
res e anticoagulantes entre os pacientes com excesso
de peso e obesos em comparagdo aos pacientes com
peso normal (54,57,58). Além disso, o “IMC normal”
pode ndo ser essencialmente fisiolégico e pode estar
relacionado com condi¢gdes médicas subjacentes ou es-
tados pro-inflamatérios. Assim, os pacientes com IMC
normal podem ter baixas reservas metabdlicas para
contrabalancear o estresse catabdlico aumentado da
FA. Finalmente, e de modo semelhante a IC, é plausivel
que um paradoxo da obesidade na FA esteja ampla-
mente relacionado com as diferencas nas ACR (59). E
digno de nota que o paradoxo da obesidade ndo é con-
sistentemente observado nos resultados clinicos nao
fatais, como a incidéncia de acidente vascular cerebral
e de IC entre pacientes com FA (54-56,58). Embora se-
jam necessarios mais estudos para determinar a rele-
vancia clinica desse fendmeno, a evidéncia atual dos
estudos de interven¢do com perda de peso, tal como
discutido no texto seguinte, argumentam que o para-
doxo da obesidade nao deve ser utilizado como argu-
mento contra as modificagdes agressivas nos fatores
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-
plesmente o resultado de estratificacdo de colisdo,
uma fonte de viés de selegdo (60-63).
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PROBLEMAS ESPECIFICOS DO TRATAMENTO DOS
PACIENTES OBESOS COM FA. Existem dados limita-
dos sobre o tratamento de problemas especificos dos
pacientes obesos com FA. E bem conhecido que a obesi-
dade pode alterar a farmacocinética e a farmacodina-
mica de varios medicamentos. Por exemplo, foi de-
monstrado que a depuragdo da amiodarona era signifi-
cativamente diminuida naqueles com IMC >25 kg/m? e
os individuos obesos apresentavam uma resposta re-
duzida a anticoagulagdo com varfarina, requerendo do-
ses mais elevadas e maiores tempos para alcangar os
intervalos terapéuticos (64,65). Além disso, o estado de
obesidade é conhecido por alterar a exposi¢ao aos anti-
coagulantes orais diretos, tais como a apixabana e a ri-
varoxabana. Por outro lado, os dados dos resultados
clinicos na utilizagdo destes novos agentes em indivi-
duos obesos continuam em falta (66). Foi necessaria
uma maior energia de choque para aumentar o sucesso
do primeiro choque quando a corrente de cardioversao
direta transtoracica foi estudada nos individuos com
excesso de peso ou obesidade (67). Os dados do estudo
AFFIRM sugerem que o sucesso das estratégias de con-
trole de ritmo que utilizam medicamentos antiarritmi-
cos e cardioversao nao diferiram de acordo com a cate-
goria de IMC (68). No entanto, no mesmo estudo, os
pacientes obesos submetidos a estratégias de controle
de frequéncia eram mais propicios a ter frequéncias
cardiacas de repouso maiores e ndo controladas quan-
do comparados com as contrapartes mais magras (68).
Os pacientes obesos submetidos a ablagdo por cateter
por FA apresentaram uma exposicdo superior a radia-
¢do e um maior tempo de procedimento do que as con-
trapartes com peso normal, embora nao tenham existi-
do diferencas nas taxas de complicagdes principais
(69,70). No entanto, descobriu-se que a taxa de compli-
cagdes na ablacao por cateter da FA era significativa-
mente superior no grupo com obesidade mérbida (IMC
>40 kg/m?), ao ritmo de 5% de aumento por cada 1 U
de aumento no IMC (71). E por isso necessaria mais in-
vestigacdo dedicada para melhorar os resultados nos
pacientes obesos com FA, especialmente em funcdo do
sinal claro de recorréncia elevada da FA, apesar dos
procedimentos invasivos de ablagdo por cateter (19).
Existe pouca informacdo em relagio aos efeitos das
intervencoes para reduzir o volume de gordura pericar-
dica (37,72-75). Os estudos mais convincentes envolve-
ram pacientes de cirurgia cardiaca (37,74,75). Uma
meta-analise de seis estudos de pacientes submetidos a
cirurgia de revascularizagao sugeriu que a pericardiec-
tomia posterior reduziu de modo significativo a inci-
déncia de FA pés-operatoria (74). Mais recentemente,
um estudo que avaliou a injecdo de toxina botulinica
em coxins de gordura epicardica reduziu a taxa de re-
corréncia de FA apés a cirurgia cardfaca (75).

IMPLICACOES SOBRE A PERDA DE PESO NA FA E
PROGNOSTICO. A perda substancial de peso em pes-
soas normotensas com expansao do volume de sangue
total e central é capaz de reduzir o volume de sangue
total e central, o volume de ejecdo VE e o débito cardia-
co (22-24). A perda de peso nesses individuos aumenta
a RVS na maioria, mas isso depende da resposta da
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pressdo sanguinea, produzindo independentemente
disso uma regressao na HVE. Os efeitos na pressdo dias-
télica final do VE e na pressdo do AE sdo mais variaveis,
com redug¢do em alguns pacientes e sem alteragdo sig-
nificativa em outros (22-24). O comprometimento dos
parametros de preenchimento VE diastélico ndo invasi-
vo em geral melhora com a perda de peso (22-24). A
funcdo VE sistdlica normalmente ndo se altera com a
perda de peso ou apenas diminui levemente (22-24).
No entanto, a fungdo VE sistdlica pode melhorar nos pa-
cientes com uma fungdo de ejecdo VE reduzida (22-24).
Os sintomas e os sinais de IC geralmente melhoram na-
queles com cardiomiopatia por obesidade (24). Os efei-
tos da perda de peso na pressdo arterial pulmonar, na
resisténcia vascular pulmonar e na pressdo cardiaca
direita sdo variaveis, dependendo das contribuicoes da
IC do lado esquerdo e da resposta hemodinamica a ap-
neia do sono e da hipoventilagdo na obesidade (22-24).
Em muitos pacientes, as hemodindmicas pulmonares e
as pressoes cardiacas direitas melhoram a medida que
a IC e os disturbios da respiragdo no sono melhoram
(22-24). Estas alteragdes relacionadas com o peso fo-
ram associadas com reduc¢oes na frequéncia, no peso
dos sintomas e na gravidade da FA (72,73).

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 esta associado com um
aumento no risco de FA (14,76). De modo semelhante,
varios estudos de interven¢do no estilo de vida de-
monstraram que a modificagdo dos fatores de risco no
estilo de vida com perda de peso intencional apresenta
um impacto favoravel na epidemiologia da FA. Em uma
coorte da Swedish Obese Subjects, Jamaly et al. (77) de-
monstraram que a perda de peso através de cirurgia
bariatrica esta associada com uma incidéncia mais bai-
xa de FA entre individuos com obesidade grave (77).
Isso ocorre em contraste com os achados do estudo
Look AHEAD (Look AHEAD: Action for Health in Diabe-
tes), onde a perda moderada de peso resultante de in-
tervengdes intensivas no estilo de vida nao foi associa-
da com um menor risco de FA nos individuos com dia-
betes (78). Analisados em conjunto, estes achados su-
gerem que pode ser necessaria uma perda de peso
substancial para diminuir significativamente a incidén-
cia de FA nos pacientes em risco.

Entre os pacientes com FA estabelecida, as interven-
¢des nos estilos de vida com perda de peso sustentada
foram associadas a redugdes no peso da FA e na gravi-
dade dos sintomas de uma forma dose-dependente. Em
um estudo controlado randomizado com 248 pacientes
com FA prevalente, Abed et al. (72) demonstraram que
a reducgdo de peso através da participagdo em um pro-
grama de manejo do peso estruturado foi associada
com uma reducdo significativa na carga dos sintomas
da FA e a um menor risco de recorréncia 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),
Pathak et al. (73) demonstraram que os pacientes com
FA com perda de peso intencional significativa ao longo
de cinco anos de acompanhamento (>10%) apresenta-
vam uma probabilidade seis vezes superior de sobrevi-
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da livre de arritmia em comparacdo com aqueles sem
alteragcdes ou com alteragdes modestas no peso (<3%).
Achados semelhantes foram observados na coorte me-
diterranica de pacientes com FA, onde os individuos
com IMC mais elevado e crescente, em acompanhamen-
to de longo prazo, tiveram maior risco de recorréncia
de FA (79).

Programas estruturados de manejo de fatores de
risco e do peso dirigidos por médicos também demons-
traram melhorar o sucesso a longo prazo da ablagao da
FA com melhor controle dos sintomas e sobrevida livre
de recorréncia (80). 0 mecanismo subjacente ao impac-
to favoravel da perda de peso nos resultados relaciona-
dos com FA estd relacionado com os efeitos indiretos
nos fatores de risco das DCV e com os efeitos diretos na
estrutura e na fungdo cardiaca (73,80,81). A perda de
peso tem sido associada a remodelamento cardiaco es-
trutural favoravel, com diminui¢ao nos volumes do AE,
no espessamento da parede do VE e melhora na fungio
diastdlica VE (73,80,81). Além disso, estudos recentes
também demonstraram que a perda de peso intencio-
nal esta associada a uma redugao significativa no TAE,
um mediador bem estabelecido de FA através de efeitos
paracrinos proé-inflamatérios e fibréticos (52,81,82).
Tomados em conjunto, estes estudos fornecem uma
evidéncia forte em favor de estratégias de tratamento
direcionadas a perda de peso e as modificagdes do
substrato cardiaco associadas entre os pacientes com
FA sintomatica. Sdo necessarios mais estudos para de-
terminar se as estratégias de perda de peso podem di-
minuir o risco a longo prazo de resultados clinicos ad-
versos, tais como mortalidade, acidente vascular cere-
bral e a hospitalizacdo por IC.

IMPLICACOES RELACIONADAS COM A ATIVIDADE
FiSICA, O EXERCICIO, A ACR E A FA. A inatividade
fisica e uma baixa ACR tém sido tradicionalmente asso-
ciadas a um risco mais elevado de DCV, como DC e IC (83-
87). A relagdo entre os niveis de atividade fisica e o risco
de FA é mais complexa. Varios estudos longitudinais e
estudos de caso-controle reportaram que um maior ris-
co de FA estd especialmente presente entre os atletas
que participam em esportes de resisténcia (88-91). En-
tre individuos saudaveis, mas nao atletas, a associagao
entre a atividade fisica e o risco de FA ndo esta tdo bem
estabelecida. Alguns estudos relataram um risco supe-
rior de FA com o aumento dos niveis de atividade fisica
ao longo da vida, ao passo que outros detectaram uma
associagdo inversa, ou em curva J, entre os niveis de ati-
vidade fisica e o risco de FA (76,90,92-97). Em uma meta
-andlise recente de 19 estudos de coorte, Kwok et al. (98)
nao observaram nenhuma associacdo entre a atividade
fisica e o risco de FA, embora uma revisio mais recente
sugira um beneficio modesto da atividade fisica em apro-
ximadamente 1.000 a 1.500 equivalentes metabdlicos de
tarefa (MET - metabolic equivalents of task) /minutos por
semana (99). Tomados em conjunto, os achados destes
estudos sugerem que maiores niveis de atividade fisica,
dentro de um intervalo 6timo, podem ser benéficos e nao
estdo associados a risco aumentado de FA.

Estudos recentes também exploraram a associagio
entre niveis de ACR, uma medida precisa e objetiva da
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capacidade de exercicio e o risco de FA na populagao
geral. Estes estudos demonstraram uma associagao do-
se-dependente inversa consistente entre ACR e os ris-
cos de FA (100-102). Assim, uma ACR baixa pode repre-
sentar um importante fator de risco modificavel para
FA, podendo constituir um alvo para as intervengoes
incluindo exercicio fisico. No entanto, em um estudo cli-
nico recente do ensaio clinico Look AHEAD, Alonso et
al. (78) ndo observaram uma associagdo significativa
entre as melhorias na ACR com intervencdes intensivas
no estilo de vida e os riscos de FA entre os individuos
com diabetes. Isso poderd estar relacionado com as
Unicas alteracgoes, relativamente modestas, nos niveis
de ACR entre os participantes do estudo Look AHEAD
com as intervengdes no estilo de vida (<1 MET no final

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

No entanto, entre os pacientes com FA existente, ni-
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),
Pathak et al. (103) demonstraram que a ACR superior a
1 MET no inicio do estudo estava associada a um risco
13% inferior de recorréncia de FA. Além disso, a melho-
ra na ACR no acompanhamento a longo prazo também
foi associada a uma carga de sintomas de FA e recorrén-
cia significativamente menor. De modo semelhante, em
um estudo randomizado controlado recente, Malmo
et al. (104) mostraram que o treinamento fisico com
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intervalo aerdbico foi associado a uma carga significati-
vamente menor de FA entre os pacientes em acompa-
nhamento a curto prazo. Também observaram uma
tendéncia em direcdo a melhorias nos resultados clini-
cos, tais como a necessidade de cardioversao e hospita-
lizagdo entre os participantes no exercicio.

Varios fatores podem justificar os efeitos benéficos
observados do exercicio e ACR superior na diminuicao
da carga de FA, incluindo melhora no perfil dos fatores
de risco cardiometabdlicos, menor drive simpatico e al-
teracoes favoraveis na estrutura e fung¢io cardiaca
(103,105). Isso é consistente com os efeitos pleiotropi-
cos favoraveis do exercicio previamente reportados,
entre os individuos saudaveis, bem como naqueles com
IC (106-108).

Os programas de treinamento fisico e reabilitacao
cardfaca (TFRC) demonstraram melhorar a capacidade
de exercicio, a carga dos sintomas e diminuir a taxa de
hospitalizagdo nos pacientes com outras condi¢cdes de
DCV, tais como a DC e a IC (108,109). As diretrizes do
American College of Cardiology/American Heart Asso-
ciation apresentam recomendacdes fortes para o TFRC
como uma componente-chave para o tratamento destas
DCV (110,111). No entanto, o papel do exercicio no tra-
tamento da FA ndo esta totalmente definido nas diretri-
zes atuais. Os achados dos estudos discutidos anterior-
mente fornecem evidéncia forte em favor da incorpora-
¢do do exercicio como uma estratégia adjunta no trata-
mento da FA (Ilustrag¢do Central). Sdo necessarios
grandes estudos controlados randomizados para deter-
minar se os efeitos benéficos do exercicio fisico nos pa-
cientes com FA, no curto prazo, se traduzem em resulta-
dos favoraveis para as DCV no acompanhamento a lon-
g0 prazo.

LIMITAGCOES E INVESTIGAGAO FUTURA.

¢ Os dados atuais sobre o paradoxo da obesidade e os
resultados de mortalidade sdo estatisticamente
ajustados a partir de coortes nao pareadas, com ca-
racteristicas de base muito diferentes, incluindo ida-
de, perfil de risco para DCV e utilizacdo de medica-
mentos.

¢ Existe uma clara falta de investigacdo dedicada aos
individuos obesos, com dados disponiveis limitados

Obesidade e Fibrilagao Atrial

para orientar de modo seguro a utilizacdo de trata-
mentos antiarritmicos e anticoagulantes.

o E necessério mais trabalho para avaliar o impacto
da adiposidade epicardica na fisiopatologia da FA,
de modo a orientar potenciais terapias especificas.

e E desconhecido se a perda de peso intencional e o
exercicio nos individuos obesos com FA podem con-
ferir beneficios na mortalidade, além de melhorar os
resultados da FA e da qualidade de vida.

CONCLUSOES

A obesidade e a FA estdo aumentando em proporgdes
epidémicas nos Estados Unidos e na maior parte do
mundo ocidentalizado. Estes distirbios estdo forte-
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 varios estudos individuais e em grandes meta-a-
nalises, mostrando que os individuos com FA e excesso
de peso ou obesidade parecem ter melhor prognéstico
do que as respectivas contrapartes magras com FA. Nao
obstante, evidéncias recentes indicam que os progra-
mas de redu¢do de peso, bem como programas de au-
mento da atividade fisica, do exercicio e dos niveis de
ACR, reduzem a recorréncia de FA nos pacientes com
uma historia de FA. Por outro lado, maiores niveis de
ACR parecem estar associados com a prevengdo prima-
ria de FA. Sdo necessarios mais estudos para avaliar o
impacto do TFRC e outros programas de perda de peso,
bem como da atividade fisica/exercicio na prevencio
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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