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RESUMO

A disfunção atrial tem sido amplamente considerada um marcador ou uma consequência de outras condições cardíacas 
em vez da causa em si. Aqui, propomos o termo insuficiência atrial como uma entidade clinicamente relevante e definida 
como qualquer disfunção atrial que cause comprometimento do desempenho cardíaco, sintomas e piora da qualidade ou 
expectativa de vida. São discutidos aspectos da etiologia, mecanismos e consequências da insuficiência atrial. Avanços 
recentes na eletrofisiologia e na imagem cardíaca melhoraram nossa compreensão sobre a anatomia e função atriais de alta 
complexidade, revelando a importância primordial dos átrios no desempenho ideal do coração. É hora de reavaliar o conceito 
de falência atrial como uma causa primária ou um fator agravante dos sintomas em muitos de nossos pacientes. O conceito 
de insuficiência atrial pode fomentar pesquisas básicas e translacionais para obter uma compreensão melhor sobre como 
identificar e gerenciar a disfunção atrial. Este é um artigo aberto sob a licença CC BY-NC-ND (http://creativecommons.org/
licenses/by-nc-nd/4.0/).
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“. . . e, se nesse momento, com o átrio pulsando, você 

cortar o ápice do coração com uma tesoura, verá o 

sangue sair da ferida a cada pulsar do átrio. Dessa forma, 

você perceberá que o sangue não entra nos ventrículos 

por meio de qualquer puxão exercido pelo coração 

distendido, mas pela força motriz exercida pela batida 

dos átrios.”— William Harvey, 1628
Apesar das observações descritas por Harvey 

no início do século XVII e das propriedades fisiológicas fundamentais do átrio esquerdo (AE) 
relatadas >50 anos atrás (1,2), o AE foi bastante negli-

genciado pelos pesquisadores, e seu papel na função 

cardíaca foi minimizado. Mais recentemente, o AE tem 

recebido grande atenção com o desenvolvimento de terapias intervencionistas para a fibrilação atrial (FA) e a crescente sofisticação das modalidades de imagem 

cardíaca. Uma compreensão mais profunda da estrutura 

e função atriais demonstrou um papel fundamental na hemodinâmica do coração, mas esse conhecimento nem 
sempre é traduzido na prática clínica.

Há diversas condições que podem comprometer o desempenho do AE ao acometer suas funções mecâ-

nicas e homeostáticas ou seu acoplamento elétrico 

ao ventrículo. Podem ocorrer o comprometimento da hemodinâmica ventricular esquerda (VE), o aumento da 
trombogenicidade e a hipertensão pulmonar, o que leva 

a manifestações clínicas altamente variáveis, incluindo insuficiência cardíaca (IC), isquemia miocárdica e 
eventos tromboembólicos (Ilustração Central).

A disfunção atrial tem sido amplamente considerada 

um marcador ou uma consequência de outras condições 

cardíacas em vez de uma causa potencial. Nesta revisão, propomos o termo insuficiência atrial como uma enti-
dade independente e clinicamente relevante em relação 
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do sangue do apêndice seja altamente dependente da 

contração sistólica. A perda da contração do AAE (ou 

seja, a FA) e características morfológicas específicas 

foram associadas à estase sanguínea e à formação 

de trombos (6). Ambos os átrios são conectados por 

feixes de miócitos organizados localizados no sulco 

interatrial anterior epicárdico (feixe de Bachmann), 

septo e seio coronário, o que permite a ativação sín-

crona biatrial.

O AE tem um papel fundamental no enchimento VE e 

no desempenho cardíaco global, além de uma interação dinâmica com a diástole e a sístole ventriculares. O 
acoplamento atrioventricular (AV) oportuno é essencial 

para a sincronização das fases do ciclo atrial com a diás-

tole VE. A entrada do AE a partir das VPs ocorre durante 

a sístole VE e o relaxamento isovolumétrico (função do 

reservatório) e representa aproximadamente 40 a 50% 

do volume sistólico VE. A transferência sanguínea pas-

siva durante a diástole VE (função de canal) constitui 

aproximadamente 20 a 30% do volume de bombeamento 

e precede a contração atrial ativa (função da bomba de reforço), que transfere o volume restante (∼20 a 30%) para o VE; também ocorre o fluxo retrógrado para as 
VPs (2).

O desempenho das fases do reservatório e do 

conduto é determinado pela complacência atrial, pelo 

relaxamento ventricular e pelo gradiente de pressão 

transmitral (7). As condições que comprometem 

qualquer função atrial, especialmente as alterações mecânicas que levam a uma relação pressão-volume 
anormal (8), podem afetar o desempenho cardíaco 

global, causando sintomas e piorando os resultados. 

Ao contrário da cardiomiopatia atrial (características 

anatômicas/histológicas específicas da doença asso-

ciadas à doença do miocárdio), a insuficiência atrial se 

refere às consequências funcionais de qualquer con-

dição atrial, incluindo, mas não se limitando à doença 

atrial primária.

EtiologiA DA inSUfiCiênCiA AtriAl

Uma lista com as causas e os desencadeadores pro-postos da insuficiência atrial é fornecida na Tabela 2.

ABREVIATURAS  

E ACRÔNIMOS

AAE = apêndice atrial esquerdo

AE = átrio/atrial esquerdo

AV = atrioventricular

AVC = acidente vascular cerebral

FA = fibrilação atrial

IC = insuficiência cardíaca

ICFEp = insuficiência cardíaca 

com fração de ejeção preservada

IM = infarto do miocárdio

VE = ventrículo/ventricular 

esquerdo

VP = veia pulmonar

à FA e à IC, com uma diversidade de etiologias, 

mecanismos e manifestações. São discutidos 

aspectos da etiologia, mecanismos e consequ-ências da insuficiência atrial.
DEfinição DE inSUfiCiênCiA 

AtriAlPropomos uma definição de insuficiência 
atrial como “qualquer disfunção atrial (ana-tômica, mecânica, elétrica e/ou reológica, 
incluindo homeostase sanguínea) que cause 

comprometimento de desempenho e sintomas 

cardíacos e que piore a qualidade ou a expec-

tativa de vida, na ausência de anomalias valvulares ou ventriculares significantes”. Outras definições 
relevantes são fornecidas na Tabela 1. Vários aspectos da insuficiência atrial foram abordados anteriormente 
(3); porém, assim como ocorreu com a síndrome de IC, a síndrome da insuficiência atrial provavelmente estará sujeita a uma redefinição mais refinada no futuro, con-

forme mais conhecimentos sobre essa entidade forem 

obtidos.

A IC congestiva pode não ocorrer exclusivamente de-

vido à falência VE. Mesmo com a função VE preservada, 

outras condições (como um AE doente/disfuncional) 

podem prejudicar o desempenho cardíaco global. Na ausência de doença VE, alterações fibróticas atriais e 
disfunções podem desencadear a síndrome de IC, aci-

dente vascular cerebral (AVC) ou arritmias (Figura 1).

AnAtoMiA E fUnção Do AE

Acredita-se que a divisão do coração em segmentos 

de entrada e saída estivesse presente nos cefalocor-

dados há aproximadamente 600 milhões de anos e que uma câmara atrial ancestral tenha se desenvolvido 
aproximadamente 100 milhões de anos depois em my-

xinis e lampreias antigos (4). O átrio se tornou o prin-

cipal componente de entrada do coração em organismos 

vertebrados.

O AE é uma estrutura altamente complexa, com 

interação direta entre seus aspectos anatômicos, 

ultraestruturais e funcionais. O AE tem duas partes: 

os componentes da entrada póstero-superior (venosa) e da saída ântero-inferior (vestibular). A configuração 
assimétrica tridimensional da ligação da veia pulmonar (VP) sistêmica permite padrões específicos de fluxo 
vortical, o que favorece o enchimento diastólico precoce 

do VE e evita a estase sanguínea (5).

O apêndice atrial esquerdo (AAE), uma estrutura 

trabeculada, independente e com alta variabilidade 

anatômica, tem uma importante função endócrina. 

Sua separação do corpo do AE faz com que a rotação 

DESTAQUES•  A disfunção atrial é frequentemente 
negligenciada.•  Propõe-se a falência atrial como uma entidade 
clinicamente relevante.•  O conceito de insuficiência atrial pode fomentar 
pesquisas que levem a uma compreensão me-

lhor da disfunção atrial.
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DiStúrBioS Do ritMo AtriAl. A ativação atrial sín-crona permite uma contração ativa eficaz com acopla-

mento oportuno. Arritmias atriais rápidas (como a FA) produzem contração ativa ineficaz. A condução rápida 
e irregular aos ventrículos prejudica a função sistólica 

e diastólica VE, associadas, respectivamente, à cardio-

miopatia induzida por taquicardia e ao enchimento VE 

curto e irregular.

O acoplamento elétrico AV subideal, conforme 

observado com um intervalo PR longo e uma estimu-

lação ventricular direita assíncrona, pode levar a uma contração atrial ineficiente e a uma redução do enchi-mento ventricular diastólico final do ventrículo. Isso também pode ficar evidente quando o acoplamento AV 
estiver comprometido devido à demora na ativação do 

VE ou do AE (bloqueio do ramo esquerdo ou bloqueio 

ilUStrAção CEntrAl  Insuficiência atrial

Bisbal, F. et al. J Am Coll Cardiol. 2020;75(2):222–32.

Esquema das causas, dos mecanismos e das manifestações clínicas da insuficiência atrial. A imagem do fluxo atrial 4D foi reproduzida com a permissão de Garcia et al. (66). AVC = acidente vascular 

cerebral; AV = atrioventricular; FA = fibrilação atrial; VE = ventricular esquerdo.
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interatrial avançado, respectivamente). No bloqueio 

interatrial avançado, o distúrbio na sequência de con-

tração interatrial (ou seja, a dissincronia interatrial) é um desencadeador adicional de insuficiência atrial, IC e 
cascata trombogênica ativada (9) (Figura 2).

CArDioMioPAtiA AtriAl. A fibrose é um resultado 
comum da maioria das patologias atriais primárias e se-

cundárias, o que leva ao aumento da rigidez e à redução 

da contratilidade (10). Recentemente, um documento de consenso propôs uma classificação das cardiomiopatias 
atriais (11). A cardiomiopatia atrial idiopática está associada ao aumento da fibrose, das arritmias atriais e 
do comprometimento da função atrial (11). A síndrome 

rígida induzida do AE após a ablação, estimada em apro-

ximadamente 2 a 8% dos casos, tem sido relacionada à 

diminuição da contratilidade e da adesão do AE, com uma correlação direta entre a carga de fibrose e o com-

prometimento funcional (12,13). A isquemia atrial pode 

ser uma causa comum, ainda que subdiagnosticada, de 

miopatia atrial com comprometimento das funções do 

reservatório e da bomba de reforço (14); ela tem sido 

associada ao aumento de eventos arrítmicos (15), à 

regurgitação mitral (14) e a piores desfechos clínicos 

(16). O acometimento atrial na miocardite também 

pode estar subestimado. Até 30% dos pacientes com 

miocardite desenvolvem FA, que pode ser uma causa da 

disfunção atrial (17).

rEMoDElAMEnto AtriAl. O remodelamento atrial se refere a alterações eletrofisiológicas, celulares e estru-

turais adversas no tecido miocárdico atrial em resposta 

à sobrecarga de pressão e volume ou a insultos arrít-

micos. Entre as principais causas do remodelamento do 

AE estão a FA e a doença ventricular/valvar. Contudo, 

condições não cardíacas, como síndrome da apneia do 

sono, hipertensão, diabetes e obesidade, contribuem 

bastante para o remodelamento do AE por diferentes 

vias (18). Muitas condições podem coexistir e acelerar o 

remodelamento adverso, geradas, na maioria dos casos, 

pela presença de FA.

Além das alterações no canal iônico e das proprie-dades eletrofisiológicas comprometidas, a fibrose in-

tersticial é a marca registrada do remodelamento do AE induzido por FA e está associada à dilatação da câmara, 
à deformação esférica (19) e à função atrial reduzida 

(20), promovendo ainda mais a FA em um círculo vicioso 

(“FA gera FA”). O grau de remodelamento do tecido 

estrutural é altamente variável entre indivíduos com 

FA e pode estar associado a fatores/predisposições ge-

néticos (21). Vale notar que, em alguns casos, a FA pode ser um marcador de alta carga de fibrose atrial em vez 
de sua causa (22). Muitas condições cardíacas podem 

levar ao remodelamento do AE que, em última análise, 

abriga a FA. O remodelamento atrial com mediação ven-tricular e valvular inclui diversas fibroses intersticiais, inflamações, hipertrofias miocíticas e necroses, além 
do acúmulo de glicogênio. Paralelamente às alterações 

estruturais, a função do AE comprometida é a regra 

na maioria dos casos e traz consigo um prognóstico 

adverso (23,24).

MECAniSMoS E MAnifEStAçÕES DA 

inSUfiCiênCiA AtriAlA dinâmica de fluxo alterada, o enchimento VE su-bideal e a FA resultantes da insuficiência atrial podem 
causar hipertensão pulmonar, IC e aumento da trombo-genicidade. A presença de insuficiência atrial pode pre-

dispor o paciente a FA de início recente, que se perpetua 

e pode até piorar a falência do AE e suas consequências 

em um círculo vicioso (25). Assim, temos a hipótese de que a insuficiência atrial, assim como ocorre com a IC 
evidente (26), ativa as vias neuro-hormonais (princi-

palmente do sistema renina-angiotensina-aldosterona 

e do sistema nervoso simpático), o que pode prejudicar 

ainda mais a função atrial (Ilustração Central).

inSUfiCiênCiA AtriAl E riSCo DE EVEntoS 

troMBoEMBóliCoS. Eventos cardiovasculares em-

bólicos têm sido classicamente ligados a uma fonte de 

AAE no contexto da FA, estabelecendo, assim, a lógica 

tABElA 1  Definições

Termo Definição Exemplo

Insuficiência atrial Qualquer disfunção atrial que cause comprometimento do desempenho cardíaco, 
aparecimento de sintomas e piora da qualidade ou expectativa de vida na ausência de 
anomalias valvares ou ventriculares significativas.

Alta carga de fibrose e esfericidade causando acidente vascular cerebral 
em um paciente com fibrilação atrial solitária (CHA2DS2-VASc = 0). 
Dissincronia atrial avançada causando sintomas e enchimento anormais 
do ventrículo esquerdo (Figura 3).

Cardiomiopatia atrial Doenças do miocárdio associadas à disfunção mecânica e/ou elétrica que geralmente 
(mas não invariavelmente) exibem fibrose atrial inadequada, hipertrofia ou dilatação e 
ocorrem devido a uma variedade de causas (adaptado de Maron et al. [64]).

Cardiomiopatia atrial fibrótica isolada levando a função atrial 
prejudicada e a sintomas de insuficiência cardíaca (Figura 2).

Remodelamento atrial Resposta dos miócitos atriais a estressores elétricos, mecânicos ou metabólicos 
(principalmente taquiarritmias atriais rápidas ou sobrecargas de pressão e volume) 
levando a alterações persistentes no tamanho, na função ou nas propriedades 
eletrofisiológicas do AE (adaptado de Thomas e Abhayaratna [65]).

Átrio esquerdo dilatado/esférico devido a doença valvular, fibrilação 
atrial ou hipertensão.

CHA2DS2-VASc = insuficiência cardíaca congestiva, hipertensão, idade ≥75 anos, diabetes mellitus, acidente vascular cerebral prévio, ataque isquêmico transitório ou 

tromboembolismo, doença vascular, idade entre 65 e 74 anos, categoria sexual (feminina).
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para estratégias de exclusão cirúrgica e percutânea do AAE. Evidências recentes desafiaram essa suposição, 
fornecendo novas informações sobre a ligação existente 

entre a doença atrial e o risco de AVC independente de 

FA. A falta de uma associação robusta entre o momento 

dos episódios de FA e o AVC sugere que a FA poderia 

ser um marcador de miopatia atrial e não uma causa 

da formação de trombos (27). As evidências atuais da 

miopatia atrial promovem o substrato atrial como uma 

importante causa de aumento da trombogenicidade, 

o que questiona o conceito mediado por arritmia de 

apenas a formação de trombo ser a principal causa de 

AVC tromboembólico (28). Dados recentes da população 

MESA mostram uma forte associação entre a função 

do reservatório do AE e eventos embólicos incidentes, 

mesmo após o ajuste para fatores de risco estabelecidos 

e presença de FA documentada (29).

Em uma população com FA altamente selecionada 

e encaminhada para ablação por cateter, o remodela-

mento estrutural do AE tem sido associado a um risco 

aumentado de trombo e AVC do AAE (30,31). Além disso, a quantidade de fibrose em pacientes com AVC de 
etiologia desconhecida é alegadamente maior do que em pacientes com causa identificada e comparável àqueles 
com FA (32). Ainda não foi definida a ligação entre 
anormalidades nos tecidos estruturais e um estado 

protrombótico. O dano endotelial e as anomalias regio-

nais ou globais do movimento da parede associadas ao aumento da fibrose podem explicar o aumento do risco 
de AVC (20,33).A configuração assimétrica tridimensional das estruturas cardíacas tem efeitos benéficos na dinâmica do fluxo. No nível do AE, o alinhamento excêntrico com caminhos separados de fluxo da VP esquerda e direita 

figUrA 1  Parada atrial

Paciente com histórico de hipertensão apresentando fadiga e dispneia. A investigação diagnóstica revelou a duração patológica da onda P (A), menor função atrial esquerda (AE), ausência de 

ondas A na ecocardiografia com Doppler pulsátil transmissível (B) e fibrose extensa (Utah IV) detectada por ressonância magnética com realce tardio por gadolínio (C). A ausência de anomalias 

ventriculares significativas na ressonância magnética e no tamanho normal do AE sugere cardiomiopatia atrial primária. AVC = acidente vascular cerebral; AV = atrioventricular; IC = insuficiência 

cardíaca; VE = ventricular esquerdo.
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e formação de vórtice evita a estase sanguínea e redi-reciona o fluxo sanguíneo em direção à válvula mitral 
(função do canal) (5,34). A velocidade de pico reduzida aumenta a estase no AE e no AAE, altera o fluxo vortical 
(como observado pelo estudo quadridimensional no VE) 

e facilita a formação de trombos (35,36). O átrio doente 

pode passar por alterações geométricas (deformação esférica) e dilatação da câmara, o que reduz as curva-

turas e assimetrias normais do AE. Esses processos interferem na dinâmica do fluxo fisiológico (formação 
alterada de vórtices), o que aumenta a estase sanguínea 

e o risco de AVC (37,38).

Os fatores associados à doença atrial facilitam a for-

mação de trombos e aumentam o risco de AVC, mas não 

são exclusivamente associados à FA (Figura 3). Além 

disso, o AVC pode facilitar ainda mais o remodelamento 

do AE por meio da ativação simpática do plexo ganglio-

nado cardíaco, o que leva à disfunção endotelial do AE e fibrose (39).

intErAção AtriAl E VEntriCUlAr nA iC. A in-

suficiência cardíaca com fração de ejeção preservada 

(ICFEp) faz parte do espectro da IC. A função diastólica 

VE anormal pode ser o substrato da IC em muitos 

pacientes, mas, em alguns casos, a ICFEp pode ser a 

consequência da falência do AE (40-42). Evidências 

recentes sugerem que a função e o remodelamento do 

AE estão associados de modo independente ao início 

da IC em uma população saudável assintomática ou 

podem precedê-lo, conforme observado em um estudo pré-clínico com ressonância magnética (RM) (43,44). 

Uma reserva atrial reduzida durante o exercício pode 

representar o primeiro sinal de falência do AE nessa 

população. Em comparação aos controles, a única ca-

racterística distintiva dos pacientes com ICFEp é a ca-

pacidade reduzida do reservatório e do conduto atrial, 

a qual se correlaciona de modo independente com o pico 

de VO
2
 (40,41). Até 45% dos pacientes que apresentam 

sintomas de IC de início recente apresentam disfunção 

do AE como mecanismo de base (42), o que sugere que 

a falência do AE seja um fator inicial na síndrome de 

ICFEp, além de um fator patogênico fundamental. Além do comprometimento mecânico do AE orientado pelo 
aumento da rigidez e da pulsatilidade da pressão (8), 

a disfunção atrial elétrica e o comprometimento do 

acoplamento AE-VE podem desempenhar um papel 

relevante em pacientes com ICFEp (43,45).A insuficiência atrial autônoma pode causar sintomas 
de IC, AVC ou hipertensão pulmonar (29,40-42); porém, a insuficiência atrial pode piorar mais frequentemente 
a disfunção VE previamente assintomática e descom-

pensar ou agravar a síndrome de IC (Ilustração Central). 

Nos estágios iniciais da disfunção VE, a dilatação adap-tativa da câmara atrial acomoda uma pré-carga maior sem aumento significativo da pressão pulmonar; um au-

mento na função ativa da bomba contribui para manter 

o enchimento VE adequado (curva de Frank-Starling) 

(2,46). Insultos progressivos com crescente dilatação da câmara alteram a função do conduto como o primeiro sinal de insuficiência atrial (41); no entanto, um volume 

maior não corresponde ao aumento de encurtamento e contratilidade das fibras.
O comprometimento progressivo da função global do 

AE falha em acomodar volume/pressão excessivos, o que 

leva a altas pressões propulsoras do AE e pulmonares 

e à síndrome de falha atrial evidente. No contexto do 

remodelamento avançado do tecido, é comum o desen-

volvimento de FA, o que prejudica ainda mais a função elétrica e mecânica do AE e tem um efeito deletério no 
desempenho cardíaco global, o que perpetua um círculo 

perigoso e vicioso (47).

ConSEqUênCiAS EXtrA-AtriAiS DA 

inSUfiCiênCiA AtriAl

Os efeitos deletérios da disfunção VE na estrutura e função do AE são bem definidos; porém, a interação 
oposta não é tão bem caracterizada. Alguns dados su-

gerem que a FA promove o remodelamento ventricular 

adverso; estudos histológicos pré-clínicos e RM humana 

mostraram que a presença de FA está associada ao au-mento da fibrose intersticial VE (47,48).

A dilatação ventricular e a função sistólica e diastólica 

alteradas são resultados comuns em estudos de resposta 

ventricular rápida sustentada a arritmias atriais. No nível histopatológico, o miocárdio VE exibe inflamação, 
alterações morfológicas dos cardiomiócitos e perda 

da estrutura, composição e função normais da matriz 

extracelular do miocárdio; isso provavelmente explica 

o aumento do risco de IC e morte súbita cardíaca nesses 

pacientes (49,50). A ativação reativa das vias neuro-

tABElA 2  Causas e desencadeadores da insuficiência atrial

A. Dissincronia elétrica
•  Dissincronia AV

o Bloqueio do ramo esquerdo
o Bloqueio AV de primeiro grau
o Programação de marca-passo subideal

•  Dissincronia atrial
o Bloqueio interatrial avançado
o Velocidades lentas de condução intra-atrial

B. Bomba de reforço de disfunção do reservatório
•  Ativação atrial rápida/desorganizada

o Fibrilação atrial
o Taquicardia atrial focal/reentrante

•  Fibrose atrial extensa
o Remodelamento atrial avançado
o Cicatrização pós-ablação extensa
o Infarto atrial
o Cardiomiopatia atrial

C. Função do conduto comprometida
•  Dilatação atrial grave
•  Deformação atrial esférica
•  Gradiente de pressão transmitral alterado

AV = atrioventricular.
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hormonais, incluindo o sistema renina-angiotensina-

aldosterona e os peptídeos vasoativos, pode promover 

ainda mais o remodelamento adverso. A cardiomiopatia 

induzida por taquicardia pode não ser tão “benigna” 

e reversível como se pensava inicialmente; apesar da 

supressão da arritmia atrial causal (não exclusivamente 

a FA), as dimensões e função VE, bem como os valores do mapeamento T1 (substituto da fibrose intersticial 
difusa), não são normalizados em todos os pacientes 

(51,52). São necessários mais estudos para explorar 

o amplo espectro de remodelamento e disfunção VE 

induzidos por átrio e determinar o ponto de não retorno 

a partir do qual a recuperação é improvável, apesar da 

supressão da arritmia.

O ritmo e a contração atriais contribuem para um 

f luxo sanguíneo coronariano eficiente. A diástole 

irregular e encurtada com uma reserva de f luxo 

alterada induzida pela FA é uma causa comum de 

isquemia ventricular e infarto do miocárdio (IM) 

tipo 2 (53). Pacientes com FA apresentam risco 3 

vezes maior de IM, independentemente de outros 

fatores de risco. A coexistência de fatores de risco 

comuns a ambas as entidades, juntamente com o 

aumento da inf lamação e ativação plaquetária, são, 

figUrA 2  Bloqueio interatrial

Paciente com cardiomiopatia isquêmica e fibrilação atrial (FA) paroxística apresentando intolerância ao exercício. O eletrocardiograma mostra duração prolongada 

da onda P de 190 ms com padrão avançado de bloqueio interatrial (A). A ecocardiografia Doppler pulsátil transmitida mostra um padrão de enchimento normal em 

repouso [60 batimentos/min (bpm)]; no entanto, uma fusão progressiva das ondas E e A é observada à medida que a frequência cardíaca aumenta (B). Observe a fusão 

completa das ondas E e A a 100 bpm, o que contribui para a piora dos sintomas e do desempenho cardíaco global. O mapeamento do átrio esquerdo (AE) revelou 

apenas a ativação septal inicial, sem contribuição do feixe interatrial de Bachmann e das conexões do seio coronário, com um longo tempo total de ativação do AE (C). 

O fraco acoplamento interatrial e a lenta ativação do AE explicam a duração da onda P acentuadamente prolongada.
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As regurgitações mitral funcional atrial e tricúspide 

representam uma doença valvular induzida por átrio 

que pode produzir ou exacerbar a IC e promover a FA 

(56,57). A rotação/deslocamento do plano valvar mitral 

posterior e a amarração anterior por dilatação do AE 

ou do AR têm sido propostos como os principais me-

canismos de base (58). Dados recentes de alerta sobre 

o excesso de mortalidade e IC incidente associados à 

regurgitação mitral funcional atrial (59) sugerem um mecanismo potencial para os benefícios de sobrevida 
observados na ablação da FA em pacientes com IC. 

Poderia a redução da carga de FA melhorar as regurgi-

provavelmente, os fatores determinantes desse ex-

cesso de risco. É importante ressaltar que a terapia 

anticoagulante parece proteger contra IM incidente 

na população com FA (54). O IM ventricular devido à 

fonte embólica atrial é uma causa bem conhecida de 

isquemia em pacientes com FA (55). Como observado 

em pacientes que tiveram AVC, a disfunção atrial por 

si só aumenta o risco de eventos tromboembólicos 

(29) e pode, eventualmente, ser responsável por IM 

embólico. São necessários mais estudos para fornecer uma avaliação abrangente da função mecânica atrial 
em pacientes com IM de origem embólica.

figUrA 3  Fisiopatologia do acidente vascular cerebral (AVC) na insuficiência atrial

Alterações funcionais, teciduais e elétricas causadas por miopatia atrial primária ou secundária levam ao fluxo e a anomalias do movimento endotelial e da parede, o que facilita a 

formação de trombos. A imagem 4D do fluxo atrial foi reproduzida com permissão de Föll et al. (67).
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mente redefinido com maior precisão à medida que 

adquirirmos mais conhecimento.

ConClUSÕESA insuficiência atrial surgiu como uma nova entidade definida como qualquer disfunção atrial que cause com-

prometimento do desempenho cardíaco, aparecimento 

de sintomas e piora da qualidade ou expectativa de vida 

na ausência de anomalias valvares ou ventriculares significativas. Avanços recentes na eletrofisiologia e na 
imagem cardíaca melhoraram nossa compreensão sobre 

a anatomia e função atriais de alta complexidade, reve-lando a importância primordial dos átrios no desem-

penho ideal do coração. É o momento de reavaliarmos 

o papel da disfunção atrial nos sintomas de muitos de 

nossos pacientes: marcador, fator agravante, consequ-

ência ou causa primária? Aqui, propomos o conceito de insuficiência atrial, o qual pode fomentar pesquisas 
básicas e translacionais para obter uma compreensão melhor sobre como identificar e gerenciar a disfunção 
atrial no século XXI.
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tações mitral funcional atrial e tricúspide e prolongar a 

vida útil dessa população? São necessários mais estudos 

para explicar esse mecanismo.

EStrAtÉgiAS DE DiAgnóStiCo E 

PotEnCiAiS intErVEnçÕES

A Tabela 3 resume os principais aspectos clínicos 

e implicações da insuficiência atrial, bem como as 

estratégias de diagnóstico e as possíveis intervenções 

relacionadas. A insuficiência atrial deve ser conside-

rada na presença de sintomas compatíveis e quaisquer 

anomalias estruturais, funcionais ou elétricas do AE 

não atribuíveis a qualquer outra condição cardíaca ou 

extracardíaca. Os resultados de imagem são funda-

mentais para determinar a função do AE, detectar a 

fibrose atrial e avaliar os padrões do f luxo sanguíneo. 

Os biomarcadores são uma ferramenta diagnóstica 

e prognóstica emergente que apresenta um bom 

desempenho na previsão de risco isquêmico e hemor-

rágico (por exemplo, troponina T de alta sensibilidade, 

peptídeo natriurético do tipo N-terminal pró-B, fator 

de crescimento/diferenciação 15) (60), além da carga 

de fibrose ou do sucesso na ablação da FA (microRNA 

miR-21) (61). Anomalias na tensão atrial podem ajudar 

a prever a fibrose miocárdica, o comprometimento da 

função AE e o aumento do risco de AVC (62,63). Embora 

qualquer disfunção atrial no contexto de sintomas 

compatíveis possa ser considerada insuficiência atrial, 

o estabelecimento de critérios diagnósticos adequados 

exigirá o desenvolvimento de um grande consenso. 

Provavelmente, a aceitação desse conceito promoverá 

pesquisas nesse campo, e o termo será necessaria-

tABElA 3  Estratégias de diagnóstico e potenciais intervenções

Áreas de impacto Implicações clínicas da insuficiência atrial Estratégias de diagnóstico propostas Intervenções potenciais futuras

Risco de AVC Identificar indivíduos sem FA com risco de AVC 
Identificar indivíduos com FA com baixo risco de AVC

Tamanho/forma atrial: RM/ATC 
Detecção de fibrose: RM (RTG) 
Função mecânica: Eco, RM (strain) 
Biomarcadores

A ACO pode ser indicada em indivíduos sem FA ou desencorajada em 
pacientes com FA 
Terapia causal para reduzir a fibrose/meio trombótico

Insuficiência cardíaca Identificar o mecanismo de sintomas de IC na ausência 
de anomalias do VE

Detecção de fibrose: RM (RTG) 
Função mecânica: Eco, RM (strain) 
RM de quantificação (Eco, RegM) 
Biomarcadores

Tratamento de IC adaptado 
Terapia a montante para reduzir a fibrose 
Intervenções para reduzir a RegM  
Estimulação atrial esquerdaDisfunção mecânica do AE

RM funcional atrial

Dissincronia atrial

Manejo da FA Identificar o mecanismo de arritmia 
Avaliar o estágio da doença atrial 
Avalie a probabilidade de sucesso no controle do ritmo

Tamanho/forma atrial: RM/ATC 
Detecção de fibrose: RM (RTG) 
Biomarcadores

Abordagem de ablação personalizada (isolamento com base em 
substrato vs. da veia pulmonar) 
Seleção de candidatos para controle de ritmo ou de frequência

Dissincronia Avaliar o grau de dissincronia interatrial e 
atrioventricular

E/A direita e esquerda (Eco) Estimulação atrial esquerda ou biatrial

Acometimento extra-atrial Avaliar anomalias VE devido à insuficiência atrial 
Avaliar a RM funcional atrial 
Avaliar RT funcional da FA

Tamanho e função VE: Eco, RM 
Detecção de fibrose: RM (T1, RTG) 
Caracterização da insuficiência valvar 
(Eco, MRI)

Estratificação do risco de morte súbita 
ACO indicada na insuficiência atrial avançada para evitar o infarto do 
miocárdio embólico 
Supressão da FA por ablação para melhorar a RM/RT 
Intervenções para reduzir a RM/RT (MitraClip, anuloplastia)

AE = átrio esquerdo; ACO = anticoagulação oral; ATC = angiografia tomografia computadorizada; AVC = acidente vascular cerebral; FA = fibrilação atrial; IC = insuficiência cardíaca; 

RegM = regurgitação mitral; RM = ressonância magnética; RT = regurgitação tricúspide; RTG = realce tardio por gadolínio; VE = ventrículo esquerdo.
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Insuficiência atrial como  
uma entidade clínica
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introDUção

O exemplo mais paradigmático da disfunção auricular – a fibrilhação auricular (FA) – tem uma prevalência significativa nos países de 
expressão Portuguesa, aumentando com o envelheci-

mento da população. Estima-se que, em Portugal, 9,0% da população ≥65 anos apresente FA (1) e, no Brasil, 2,4% nos homens e 1,3% nas mulheres ≥5 anos sofra 
desta patologia (2). Por outro lado, importa relembrar 

a existência de disfunção auricular em contexto de 

doença cardíaca reumática, em países nos quais esta última entidade assume uma particular importância, 
nomeadamente nos PALOP. Em Moçambique, estudos 

sugerem que a cardiopatia reumática afeta até 3% das 

crianças de idade escolar (3). Contudo, este problema de 

saúde pública não é exclusivo dos países de África Sub-

sariana, já que do outro lado do globo, em Timor-Leste, 

a sua prevalência é das mais altas do planeta, afetando 

1,8-3,5% dos estudantes (4).

Partindo de exemplos como a FA e a doença reumática, 

que explicam apenas uma parte dos casos de disfunção au-

ricular, admite-se que esta entidade seja muito prevalente 

nos países lusófonos, merecendo por isso uma particular 

atenção para a sua compreensão, avaliação e gestão.

rESUMo Do Artigo

A complexidade da função cardíaca está associada a uma inerente dificuldade na sua avaliação, que é crucial 
para o correto diagnóstico, prognóstico e gestão da doença cardiovascular. Apesar da visão simplificada da função cardíaca global como reflexo do comportamento 
do ventrículo esquerdo, outras estruturas cardíacas, 

nomeadamente as aurículas, não devem ser apenas 

consideradas meros sensores barométricos ventricu-

lares, pois o seu desempenho reveste-se de especial importância para a função cardíaca, estando etiologi-
camente envolvidas em diversos espetros patológicos, 

como o artigo em causa menciona. Concretamente, a 

falência auricular esquerda pode manifestar-se por compromisso da hemodinâmica ventricular esquerda, 
hipertensão pulmonar ou promoção da trombogénese. 

Os dois primeiros relacionam-se diretamente com as 

funções auriculares de reservatório, conduto e bomba, enquanto o último reflete as condições de estase 
associadas.

A disfunção auricular pode ocorrer primariamente 

por mecanismos arrítmicos, perturbando a sincronia 

inter-auricular ou auriculo-ventricular, ou disfunção 

muscular por cardiomiopatia ou remodelagem auricular, com processos fibróticos associados. Estas vias estão 
muitas vezes interligadas, perpetuando-se através 

de um círculo vicioso, seja pela taquicardiomiopatia induzida pelas arritmias rápidas, ou focos fibróticos de 
características pró-arrítmicas.

Apesar da FA representar o exemplo mais para-

digmático da disfunção auricular, importa sublinhar 

que esta é apenas um dos subtipos avançados desta 

insuficiência, e que a sua exclusão não assegura a 

existência de um funcionamento auricular adequado, 

nem tão-pouco a ausência de risco tromboembólico. De 

facto, o conceito de disfunção auricular vai bastante 

mais além da FA. Mesmo em doentes com dilatação 

auricular esquerda sem antecedentes de FA, existe um 

risco acrescido de acidente vascular cerebral (AVC) 

isquémico e morte (5). Além disso, doentes com es-

tenose mitral e dilatação auricular esquerda definida como diâmetro em modo M >50mm ou volume >60ml/
m2 devem, segundo as recomendações europeias (6), 
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ser hipocoagulados independentemente de estarem 

ou não em ritmo sinusal, o que ref lete a existência de 

um ambiente pro-trombótico apesar da ausência de 

FA. Adicionalmente, estratégias de controlo de ritmo 

versus controlo de frequência não demonstraram re-

dução de eventos cardiovasculares (7). Tal poderá ser 

explicado não só pelos efeitos adversos dos fármacos 

antiarrítmicos, mas sobretudo pela persistência da 

disfunção auricular geradora da arritmia, entretanto 

revertida.

Outra consequência comum da disfunção auricular 

– na sua forma de FA – é a sua associação com insu-

ficiência cardíaca (IC), nomeadamente com fração de 

ejeção preservada (ICFEp). A presença de FA perma-

nente num doente com dispneia inexplicável e fração 

de ejeção preservada é um forte preditor de ICFEp (OR 

22.1) (8), tendo sido integrado num ‘score’ preditor 

desta patologia (9). Os sintomas associados ao esforço 

são compreensíveis pelo facto da perda de contração 

auricular prejudicar a sua função de bomba, que é 

responsável por cerca de 20-30% do volume sistólico: 

dependendo da reserva do doente, tal disfunção poder-

se-á manifestar apenas em situações fisiologicamente 

mais exigentes, como o exercício físico. Por outro lado, 

se predominar a disfunção diastólica, como no caso da 

cardiopatia hipertensiva, o enchimento ventricular 

estará mais dependente da contração auricular, cuja 

perda poderá conduzir a IC.

Vários métodos podem ser utilizados para avaliação 

da função auricular. Independentemente do papel que 

diferentes biomarcadores possam vir a assumir, a dispo-nibilidade da ecografia transtorácica permite facilmente 
determinar volumes telessistólico e telediastólico inde-

xados (10), relações E/A e fazer uma análise de strain (11), 

esta última possibilitando aferir as funções de reserva, 

conduto e bomba. Outros meios imagiológicos incluem o uso de angiografia cardíaca por tomografia computori-zada e ressonância magnética cardíaca, incluindo realce tardio para avaliação de fibrose.

iMPliCAçÕES PArA oS PAíSES DE língUA 

PortUgUESA

Como foi acima mencionado, a prevalência de FA – 

que representa apenas um dos subtipos de disfunção 

auricular – na população lusófona é particularmente 

elevada, representando uma importante carga de doença 

em termos de anos de vida ajustados por incapacidade e mortalidade, que se reflete em avultados custos diretos 
e indiretos (12). Além disso, a sua estreita relação 

com a doença cerebrovascular merece uma particular 

atenção, especialmente nos países que encontram 

esta como uma das principais causas de mortalidade 

(primeira em Portugal, segunda no Brasil). Finalmente, 

a disfunção auricular está frequentemente associada  

à cardiopatia reumática, que persiste como uma pre-

ocupação sanitária em vários países, incluindo não só 

os PALOP, mas também outros países lusófonos, como 

Timor-Leste.

ConClUSão

Através da melhor compreensão da fisiologia auri-

cular e dos métodos para a sua avaliação, tem sido pos-

sível correlacionar a sua disfunção com o agravamento 

clínico e prognóstico da doença cardiovascular. O facto 

de ser frequente a ocorrência de disfunção cardíaca 

na presença de uma função ventricular preservada 

realça o potencial impacto da disfunção auricular na 

performance cardíaca global. Assim, importa perceber 

como a podemos detetar atempadamente, que terapias 

a podem atrasar ou reverter, e se tais intervenções se 

associam a benefícios para os doentes. Neste contexto, 

o artigo em análise defende, de forma pertinente, 

o reconhecimento da insuficiência auricular como 

uma entidade clínica independente com o intuito de 

promover investigação neste tópico e desta forma con-

seguir melhorias no reconhecimento e manejo clínico 

da disfunção auricular.
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