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A fibrilação atrial ocupa uma discussão central hoje no universo das arritmias cardíacas. O aumento da expectativa de vida que 
trouxe um substancial aumento de sua prevalência na população geral1 implicou em um aprofundamento marcante na compreensão 
dos seus mecanismos eletrofisiológicos, na identificação de fatores determinantes ou de potencialização da sua ocorrência e 
obviamente no desenvolvimento de estratégias efetivas de tratamento e de prevenção das suas complicações. Desde o clássico 
estudo de Wijffels et al., publicado em 1995 (Atrial Fibrillation Begets Atrial Fibrillation)2 demonstrando experimentalmente que 
frequências atriais artificialmente impostas ao miocárdio atrial implicam em mudanças eletrofisiológicas marcantes determinantes 
da própria ocorrência da fibrilação atrial, ficou claro que a arritmia uma vez iniciada potencializa a sua própria ocorrência e um 
processo constante de retroalimentação, cujo desfecho final ao longo do tempo é a instalação da arritmia em uma forma permanente. 
Contudo para que a fibrilação atrial ocorra é necessária a presença de um ambiente eletrofisiológico adequado, consequente à 
presença de diversos elementos que agridem o miocárdio atrial sob o aspecto elétrico e estrutural.

A obesidade é um fator identificado como marcador de risco independente para a ocorrência da fibrilação atrial e para sua 
progressão de uma forma paroxística para permanente. No estudo de Framingham, a obesidade implicou em um risco em torno de 
1,5 vez maior para o desenvolvimento de fibrilação atrial; o aumento de 1 ponto no índice de massa corpórea esteve relacionado a 
um aumento de 4% na chance de desenvolver arritmia3. De modo similar, a obesidade também está implicada na maior chance de 
evolução da própria arritmia nos indivíduos já portadores de fibrilação atrial. Em um estudo observacional de 21 anos, Tsang et al. 
demonstraram que os indivíduos obesos com fibrilação atrial paroxística têm 1,5 (IMC 30 a 34,9 kg/m2) a 1,9 vez (IMC > 35 kg/m2 

– obesos mórbidos) mais chances de progressão para fibrilação atrial permanente do que os não obesos4. Os mecanismos implicados 
nesse efeito não são claramente compreendidos. É possível que a liberação de mediadores inflamatórios, fatores neuro-humorais 
e elementos hemodinâmicos tenham um papel determinante nessa suscetibilidade5-9. É possível também que a apneia do sono, 
frequentemente relacionada à obesidade, possa ter um papel determinante significativo na ocorrência de fibrilação atrial nesses 
indivíduos10.

Por mais que a associação entre obesidade e fibrilação atrial esteja bem reconhecida, os benefícios da perda de peso no 
tratamento de indivíduos já portadores da arritmia só recentemente começaram a ser avaliados. No estudo LEGACY publicado 
em 201511, 355 indivíduos com índice de massa corpórea ≥ 27 kg/m2, portadores de fibrilação atrial, foram estimulados a perda 
ponderal e acompanhados por cerca de 5 anos. A perda de peso igual ou superior a 10% implicou em uma substancial redução 
das cargas de fibrilação atrial e em um aumento expressivo da taxa de pacientes livres da arritmia no seguimento. Indivíduos que 
atingiram essa meta de perda de peso tiveram mais de seis vezes a chance de permanecerem livres de fibrilação atrial do que aqueles 
que não atingiram esse índice de perda. Em uma publicação mais recente, em complementação ao próprio estudo LEGACY, foi 
avaliado o impacto da magnitude das perdas ponderais sobre a progressão da forma de exteriorização da fibrilação atrial12. Ficou 
demonstrada uma relação inversa entre a magnitude da perda ponderal e a progressão da arritmia. Pacientes com perda de peso 
superior ou igual a 10% tiveram substancialmente uma menor taxa de progressão da fibrilação atrial da forma paroxística para a 
forma persistente, uma maior taxa de regressão da forma persistente para a paroxística e também uma menor taxa de ocorrência 
da própria arritmia, quando comparados àqueles pacientes que tiveram perda de peso inferior a esse valor.
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O impacto da obesidade também se faz sentir nos resultados do próprio tratamento da fibrilação atrial. Em pacientes obesos e 
obesos mórbidos submetidos a tratamento intervencionista mediante ablação percutânea por isolamento das veias pulmonares, as 
taxas de insucesso têm se mostrado elevadas, atingindo algo em torno de 60% em 1 ano de seguimento13. O tratamento da obesidade 
previamente ao tratamento da fibrilação atrial por ablação aparenta melhorar os resultados do procedimento. Em um estudo realizado 
por Donnellan et al., publicado em 201914, 51 obesos mórbidos com IMC ≥ 40 kg/m2, portadores de fibrilação atrial, foram submetidos 
a tratamento da obesidade por cirurgia bariátrica previamente à realização de ablação percutânea para tratamento da arritmia. A 
amostra foi pareada em um padrão 2:1 conforme idade e sexo a 102 pacientes não obesos e 102 pacientes obesos mórbidos não 
tratados por cirurgia bariátrica, também submetidos a ablação percutânea. Em cerca de 30 meses de seguimento, as taxas de recorrência 
de fibrilação atrial foram de 20% nos obesos tratados por cirurgia bariátrica, 24% nos não obesos e 55% nos obesos mórbidos não 
tratados por cirurgia bariátrica (p < 0,0001).

Em síntese, a obesidade aumenta o risco para ocorrência de fibrilação atrial, acelera a sua progressão naqueles pacientes já 
portadores da arritmia e piora os resultados do tratamento. Por sua vez, a redução ponderal em portadores de fibrilação atrial reduz 
o risco para sua ocorrência em não portadores da arritmia, interfere na história natural naqueles indivíduos portadores da arritmia 
e melhora os resultados do tratamento por ablação. A redução ponderal agressiva, portanto, deve ser uma pedra fundamental na 
prevenção e tratamento dessa multifacetada arritmia.
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