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INTRODUÇÃO 

O coração é um sistema eletromecânico no 

qual a harmonia contrátil depende da propaga-

ção ordenada do impulso elétrico, gerando uma 

hierarquia do sistema de condução que garante 

um débito cardíaco responsivo às necessidades 

metabólicas. As arritmias se originam de uma 

ruptura do equilíbrio, compreendendo desde 

variações rítmicas sem repercussão clínica até 

síndromes arritmogênicas complexas com alto 

potencial de letalidade e morte súbita. Sua im-

portância clínica decorre do impacto direto so-

bre o débito cardíaco, do risco tromboembólico 

e do potencial para eventos arrítmicos malig-

nos, especialmente em pacientes com cardiopa-

tia estrutural subjacente (CINTRA et al., 2025). 

Historicamente, o entendimento das arrit-

mias evoluiu da simples observação do pulso 

arterial para a sofisticação da eletrofisiologia 

molecular. Hoje, compreendemos que esses 

distúrbios não são características isoladas, mas 

sim o resultado de uma complexa interação en-

tre substratos anatômicos (como fibrose e cica-

trizes), gatilhos funcionais (como desequilí-

brios iônicos e estresse autonômico) e modula-

ções genéticas (ZEPPENFELD et al., 2022). 

Assim, este capítulo objetiva apresentar e 

descrever os mecanismos fundamentais que re-

gem a atividade elétrica cardíaca, estabele-

cendo uma ponte entre a fisiopatologia e a prá-

tica cotidiana. Através de uma abordagem sis-

temática, buscaremos integrar anamnese, exa-

me físico, propedêutica, diagnóstico e conduta 

clínica para fornecer as ferramentas necessárias 

para o diagnóstico preciso, a estratificação de 

risco adequada e o manejo terapêutico otimiza-

do das principais arritmias encontradas na prá-

tica clínica atual. 

Conceitos fundamentais e fisiologia 

da condução cardíaca  

As arritmias cardíacas são distúrbios eletro-

fisiológicos que interferem na formação e/ou 

condução do impulso elétrico, alterando o ritmo 

sinusal normal (50–100 bpm, onda P positiva, 

PR 0,12–0,20 s, QRS estreito e RR regular) 

(CINTRA et al., 2025). Podem modificar fre-

quência, regularidade, origem ou sequência de 

ativação, sendo assintomáticas ou associadas a 

sintomas; tornam-se relevantes quando causam 

palpitações, síncope e choque ou aumentam o 

risco de trombose/embolia.  

O ritmo origina-se no nó sinoatrial (SA), 

propaga-se pelos átrios, passa pelo nó atrioven-

tricular (AV) e segue pelo feixe de His, ramos 

direito/esquerdo e fibras de Purkinje. As gap 

junctions permitem fluxo de íons entre células 

e ativação ventricular sincronizada (SAME-

SIMA et al., 2022; ZIPES et al., 2017). 

Ademais, as células cardíacas apresentam 

propriedades intrínsecas importantes (ZIPES et 

al., 2017), como: 

a. Cronotropismo/automatismo: geração 

espontânea de impulso (SA/AV/His-Purkinje). 

b. Batmotropismo/excitabilidade: resposta 

a estímulo elétrico. 

c. Dromotropismo/condutibilidade: efici-

ência de propagação. 

d. Inotropismo/contratilidade: resposta 

mecânica ao evento elétrico. 

e. Lusitropismo/relaxamento: relaxamento 

para enchimento diastólico. relaxamento mio-

cárdico, essencial para o enchimento diastólico. 

O potencial de ação que as células cardíacas 

geram é resultado do fluxo coordenado de íons 

através de canais específicos, organizando-se 

em cinco fases (0 a 4) de forma cíclica (ZIPES 

et al., 2017): 

0: Na+ entra (despolarização rápida). 

1: K+ sai (repolarização precoce). 

2: Ca2+ entra (tipo L) e K+ sai (platô). 

3: K+ sai in (repolarização rápida). 

4: restauração iônica + despolarização di-

astólica espontânea. 
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Origens Arritmogênicas 

A arritmogênese surge de mecanismos 

como automatismo anormal, reentrada, ativi-

dade desencadeada ou bloqueios, influenciados 

por substrato (ex.: insuficiência cardíaca), sis-

tema nervoso autônomo e fatores desencadean-

tes (SAMESIMA et al., 2022).  

O Automatismo Normal Alterado ocorre 

quando o nó sinusal acelera ou lentifica sob in-

fluência autonômica (catecolaminas ou tônus 

vagal). No Automatismo Anormal, as células 

que habitualmente não possuem propriedades 

de marcapasso (como miócitos atriais ou ven-

triculares) sofrem despolarização diastólica es-

pontânea (Fase 4 do potencial de ação) devido 

à hipoperfusão tecidual ou distúrbios hidroele-

trolíticos. 

O fenômeno de “reentrada” (ROTTNER et 

al., 2020) é o mecanismo responsável pela mai-

oria das taquicardias de relevância clínica. Para 

que o circuito de reentrada se estabeleça, são 

necessários três pré-requisitos: 

• Presença de duas vias eletrofisiologica-

mente distintas e conectadas em ambas as ex-

tremidades (alça anatômica ou funcional); 

• Bloqueio unidirecional em uma das vias; 

• Condução lenta na via alternativa, per-

mitindo que a via bloqueada recupere sua exci-

tabilidade antes da chegada do impulso circular. 

Já a atividade “Gatilhada” (ZIPES et al., 

2017) refere-se a oscilações anormais no poten-

cial de membrana denominadas pós-despolari-

zações, que ocorrem antes da repolarização 

completa. Caracteriza-se por: 

Pós-despolarizações precoces (EADs): 

Ocorrem nas fases 2 ou 3 do potencial de ação 

(comuns no prolongamento do intervalo QT); 

Pós-despolarizações tardias (DADs): Ocor-

rem após a repolarização completa (fase 4), fre-

quentemente associadas à sobrecarga intracelu-

lar de cálcio ou toxicidade digital. 

Classificação 

A classificação (SAMESIMA et al., 2022) 

pode ser feita conforme diferentes critérios: 

a. Pela frequência cardíaca: Bradicardias 

(<50 bpm); Taquicardias (>100 bpm); 

b. Pela origem anatômica: Supraventricula-

res (átrios/nó AV), refletidas no ECG por com-

plexos QRS estreitos; ventriculares, refletidas 

no ECG por complexos QRS alargados; 

c. Pelo mecanismo: Automaticidade anor-

mal; Atividade deflagrada; Reentrada; 

d. Pela repercussão clínica: Benignas; po-

tencialmente malignas; Malignas (risco de mor-

te súbita). 

Repercussões Hemodinâmicas 

O impacto clínico das arritmias também de-

pende de três fatores principais: frequência ven-

tricular, sincronização átrio-ventricular, função 

ventricular prévia (SAMESIMA et al., 2022). 

Taquicardias rápidas podem reduzir o tem-

po de enchimento diastólico e o débito cardíaco, 

enquanto bradicardias importantes podem cau-

sar hipoperfusão sistêmica. As consequências 

incluem: palpitações, tontura, síncope, insufici-

ência cardíaca, choque cardiogênico, morte sú-

bita. 

Arritmias supraventriculares  

As taquiarritmias supraventriculares de ma-

ior relevância clínica são caracterizadas pelo 

aumento significativo do risco de acidente vas-

cular cerebral (AVC), eventos tromboembóli-

cos, instabilidade hemodinâmica ou morte sú-

bita, destacando-se entre elas a fibrilação atrial, 

o flutter atrial e as taquicardias supraventricula-

res paroxísticas (TSVP). A fibrilação atrial 

(FA) configura-se como a arritmia sustentada 

mais prevalente na prática clínica, exercendo 

impacto direto na qualidade de vida do paciente 

e predispondo a quadros de descompensação de 

insuficiência cardíaca e risco tromboembólico, 
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principalmente o AVC isquêmico. Fisiopatolo-

gicamente, a FA envolve uma ativação atrial 

desorganizada iniciada por focos ectópicos, fre-

quentemente localizados na junção com as 

veias pulmonares, e mantida por múltiplos mi-

crocircuitos de reentrada que resultam na perda 

da contração atrial efetiva e em uma condução 

irregular pelo nó atrioventricular (DESAI & 

HAJOULI, 2023). Esta condição é corroborada 

pelas diretrizes internacionais e nacionais mais 

recentes, que enfatizam o manejo integrado e o 

diagnóstico precoce. 

O diagnóstico definitivo da fibrilação atrial 

requer a confirmação eletrocardiográfica atra-

vés do ECG de 12 derivações, que permanece 

como a ferramenta central para a identificação 

do ritmo. Na interpretação sistemática, os acha-

dos clássicos incluem a ausência de ondas P dis-

cerníveis e constantes, substituídas por ondas 

fibrilatórias ("f") de morfologia variável, me-

lhor visualizadas nas derivações D2, D3 e aVF 

(SAMESIMA et al., 2022). Adicionalmente, 

observa-se uma frequência atrial elevada, que 

pode atingir 500 a 600 bpm, acompanhada de 

intervalos RR irregulares e complexos QRS ge-

ralmente estreitos, salvo em situações de blo-

queio de ramo pré-existente ou condução aber-

rante. Tais critérios técnicos são detalhados nos 

guias de emissão de laudos e literatura clássica 

de eletrofisiologia. 

O flutter atrial (ZICCARDI et al., 2022) di-

ferencia-se da FA por ser uma taquiarritmia or-

ganizada, mantida por um circuito macroreen-

trante tipicamente localizado no átrio direito, 

envolvendo o istmo cavotricuspídeo em sua 

forma "típica". Embora o quadro clínico possa 

ser indistinguível da FA, o reconhecimento do 

flutter é fundamental devido às implicações di-

retas no manejo e na prevenção de complica-

ções como a taquicardiomiopatia. O ECG revê-

la ondas de flutter ("F") com um padrão ser-

rilhado característico na linha de base, visíveis 

principalmente em D2, D3 e aVF, com frequên-

cias atriais próximas de 250 a 350 bpm e inter-

valos RR geralmente regulares, frequentemente 

em proporções de condução AV fixa, como 2:1. 

O uso de manobras vagais ou adenosina pode 

ser empregado para desmascarar as ondas F em 

casos de dúvida diagnóstica. Esta descrição téc-

nica é fundamentada em estudos contemporâ-

neos e bases diagnósticas de referência. 

As taquicardias supraventriculares paroxís-

ticas (TSVP) englobam arritmias com origem 

acima do feixe de His, caracterizadas por início 

e término súbitos e palpitações rápidas e regu-

lares. As formas predominantes são a taquicar-

dia por reentrada nodal AV (AVNRT) e a taqui-

cardia por reentrada atrioventricular (AVRT) 

mediada por via acessória, como ocorre na sín-

drome de Wolff-Parkinson-White (PATTI et 

al.,2025). No traçado eletrocardiográfico, ob-

serva-se uma frequência ventricular regular en-

tre 150 e 240 bpm com complexos QRS predo-

minantemente estreitos e ondas P muitas vezes 

ocultas ou retrógradas logo após o QRS. A 

identificação de sinais sutis, como pequenas de-

flexões no final do QRS na AVNRT ou o pa-

drão de pré-excitação (onda delta) no ECG ba-

sal na AVRT, auxilia na definição do meca-

nismo arritmogênico. O manejo agudo e a inter-

rupção destas crises são amplamente discutidos 

em protocolos de emergência e estudos de ele-

trofisiologia de ponta. 

A relevância clínica e a gravidade destas ar-

ritmias são determinadas pelas implicações 

tromboembólicas e pelo risco de instabilidade 

hemodinâmica. Na FA e no flutter (PATTI et 

al., 2025), a prevenção de eventos isquêmicos 

através da anticoagulação baseada em escores 

de risco como o CHA₂DS₂-VASc é um pilar 

central da terapia. Fatores como idade avan-

çada, sexo masculino, hipertensão, diabetes, in-

suficiência cardíaca e doenças respiratórias pre-

dispõem ao desenvolvimento destes distúrbios 
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e agravam o prognóstico. Em contrapartida, nas 

TSVP, o impacto é majoritariamente sintomá-

tico e relacionado à repercussão hemodinâmica 

durante as crises, não havendo indicação roti-

neira de anticoagulação exclusiva por esta con-

dição. A integração entre a estratificação de ris-

co clínico e o manejo farmacológico ou não far-

macológico é o que garante a segurança e a efi-

cácia do tratamento proposto pelas diretrizes vi-

gentes. 

Arritmias ventriculares e morte sú-

bita 

As arritmias ventriculares clinicamente re-

levantes, como as extrassístoles ventriculares 

(EV), a taquicardia ventricular sustentada 

(TVS) e a fibrilação ventricular (FV), possuem 

forte associação com instabilidade hemodinâ-

mica e morte súbita, especialmente na presença 

de cardiopatia estrutural ou disfunção ventricu-

lar (PATTI et al., 2025). Nas EV, que são bati-

mentos prematuros, a gravidade é determinada 

pela presença de sintomas limitantes ou sinais 

de falência cardíaca, sendo que cargas superio-

res a 10% do total de batimentos em 24 horas 

justificam investigação rigorosa devido ao risco 

de indução de taquimiocardiopatia. O diagnós-

tico eletrocardiográfico inicial foca na identifi-

cação de um complexo QRS largo (≥120 ms), 

com morfologia distinta do ritmo basal e geral-

mente desprovido de uma onda P sinusal ante-

cedente, podendo apresentar-se em padrões cí-

clicos como o bigeminismo (ZEPPENFELD et 

al., 2022). 

As formas malignas, representadas pela 

TVS e FV, exigem reconhecimento célere por 

compartilharem o potencial de degeneração em 

parada cardíaca, sendo a taquicardia ventricular 

definida por três ou mais batimentos consecuti-

vos com frequência acima de 100 bpm. A TVS 

é caracterizada pela duração superior a 30 se-

gundos ou pela necessidade de interrupção ime-

diata devido ao colapso circulatório, apresen-

tando no ECG uma frequência entre 120 e 250 

bpm com dissociação atrioventricular. Já a fi-

brilação ventricular manifesta-se como um rit-

mo elétrico caótico e desorganizado, sem com-

plexos QRS identificáveis ou atividade mecâni-

ca eficaz, configurando um cenário de parada 

cardíaca que demanda desfibrilação e suporte 

de vida imediatos. 

A estratificação de risco nessas patologias 

utiliza o substrato cardíaco como principal de-

terminante prognóstico, empregando o ecocar-

diograma ou a ressonância para identificar cica-

trizes miocárdicas ou áreas de isquemia. A pre-

venção da morte súbita baseia-se em três pilares 

(ZEPPENFELD et al., 2022): o implante de 

cardiodesfibrilador (CDI) para prevenção pri-

mária ou secundária, a ablação por cateter para 

reduzir a carga arrítmica e o tratamento rigo-

roso das causas reversíveis, como distúrbios 

eletrolíticos e fármacos pró-arrítmicos. Essa 

abordagem integrada visa equilibrar o controle 

sintomático com a proteção contra eventos fa-

tais em grupos de alto risco. 

Bradicardias e distúrbios de condu-

ção 

As bradiarritmias abrangem distúrbios no 

automatismo sinusal e na condução atrioventri-

cular, variando de condições fisiológicas, como 

no sono ou em atletas, a doenças graves do sis-

tema de condução. A importância clínica reside 

na correlação entre o ECG e sintomas de hipo-

perfusão (fadiga, síncope, tontura). Bloqueios 

nodais (QRS estreito) costumam ser benignos, 

ao passo que bloqueios infranodais (QRS largo) 

sugerem maior risco de progressão para baixo 

débito e necessidade de intervenção definitiva. 

Bradicardia sinusal e pausas sinusais 

A bradicardia sinusal (FC <50 bpm) é fre-

quentemente benigna, mas torna-se relevante se 
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associada a sintomas ou causas reversíveis, co-

mo hipotireoidismo, isquemia ou fármacos (be-

tabloqueadores e bloqueadores de cálcio). As 

pausas sinusais refletem falhas transitórias na 

geração do impulso; se prolongadas, causam 

síncope e instabilidade. O ECG típico apresenta 

onda P sinusal e complexos QRS estreitos, com 

irregularidade do ritmo apenas durante as pau-

sas (SAMESIMA et al., 2022). 

Ritmo juncional 

Ocorre quando a junção AV assume o co-

mando cardíaco devido à falha do nó sinusal. 

Caracteriza-se por bradicardia com QRS estrei-

to e ausência de ondas P sinusais ou presença 

de ondas P não relacionadas ao complexo (ZI-

PES et al., 2017). 

Bloqueios atrioventriculares (BAV) 

Os BAV são interrupções ou atrasos na con-

dução entre átrios e ventrículos (SAMESIMA 

et al., 2022). Sua gravidade aumenta em graus 

avançados devido ao risco de assistolia e even-

tos maiores: 

I. BAV de 1º grau: Atraso fixo na condução 

(PR >200 ms) com relação 1:1 entre P e QRS, 

geralmente de caráter benigno. 

II. BAV de 2º grau Mobitz I: Alongamento 

progressivo do intervalo PR até o bloqueio de 

uma onda P; comumente nodal e de bom prog-

nóstico. 

III. BAV de 2º grau Mobitz II: Bloqueios sú-

bitos com PR fixo; indica doença infranodal 

grave e alto risco de síncope. 

IV. BAV de 3º grau (Total): Dissociação 

atrioventricular completa, onde a frequência a-

trial supera a ventricular (ritmo de escape), exi-

gindo monitorização rigorosa. 

Manifestações clínicas e critérios de gra-

vidade 

Os sintomas refletem o baixo débito cardí-

aco: tontura, intolerância ao esforço e síncope. 

Os critérios práticos de gravidade incluem a 

presença de bloqueios avançados (Mobitz II ou 

Total), frequências ventriculares muito baixas, 

complexos QRS largos e sinais de choque ou 

isquemia aguda (WALDMANN & MARIJON, 

2016). 

Indicações de marcapasso definitivo 

A terapia definitiva com marcapasso é indi-

cada em bradiarritmias sintomáticas irreversí-

veis ou bloqueios adquiridos de alto grau (Mo-

bitz II e BAV Total), dado o risco de morte sú-

bita. Em situações agudas, a atropina pode ser 

utilizada, mas é frequentemente ineficaz em 

bloqueios infranodais; nesses casos, a estimula-

ção cardíaca temporária (transcutânea ou trans-

venosa) é a conduta prioritária. Bloqueios de 

menor grau (1º grau e Mobitz I) geralmente re-

querem apenas acompanhamento clínico, salvo 

se houver repercussão hemodinâmica clara 

(SAMESIMA et al., 2022; ZEPPENFELD et 

al., 2022). 

Arritmias hereditárias e genéticas na 

prevenção da morte súbita 

As arritmias hereditárias representam um 

grupo de condições em que a instabilidade elé-

trica do miocárdio decorre de alterações genéti-

cas, podendo manifestar-se como síncope, ta-

quiarritmias ventriculares malignas e morte sú-

bita, muitas vezes em indivíduos jovens e sem 

cardiopatia estrutural evidente. Nesse contexto, 

o reconhecimento do fenótipo no ECG e a in-

vestigação dirigida são fundamentais para a 

prevenção primária e secundária (ZEPPEN-

FELD et al., 2022). 

Canalopatias e síndromes arritmogêni-

cas hereditárias 

As canalopatias são doenças causadas, em 

geral, por variantes patogênicas em genes que 

codificam canais iônicos, levando a alterações 
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de despolarização/repolarização e predisposi-

ção a arritmias ventriculares (ZEPPENFELD et 

al., 2022). Os exemplos mais relevantes para 

morte súbita incluem: 

• Síndrome do QT longo (LQTS): QTc 

prolongado e risco de torsades de pointes, fre-

quentemente desencadeada por estresse, es-

forço, estímulos súbitos ou fármacos que pro-

longam QT (varia conforme o subtipo). 

• Síndrome do QT curto (SQTS): QTc 

muito curto e predisposição a FV/TV polimór-

fica. 

• Síndrome de Brugada: padrão eletrocar-

diográfico característico (especialmente em 

V1–V3) e risco de FV, frequentemente precipi-

tado por febre e alguns fármacos. 

• Taquicardia ventricular polimórfica ca-

tecolaminérgica (CPVT): arritmias desencade-

adas por exercício/estresse, com ECG basal fre-

quentemente normal e alto risco de síncope/TV 

polimórfica/FV em contexto adrenérgico. 

História familiar e investigação genética 

A história familiar é um eixo de triagem e 

deve aumentar a suspeita diante de morte súbita 

em idade jovem, síncope inexplicada, afoga-

mento/acidente sem causa clara, eventos notur-

nos sugestivos e recorrência de palpitações ou 

síncope em múltiplos familiares. A investiga-

ção genética é mais útil quando há fenótipo clí-

nico/eletrocardiográfico compatível com cana-

lopatia ou síndrome hereditária, após parada 

cardíaca por FV/TV sem causa reversível evi-

dente e quando a história familiar sustenta ras-

treamento em cascata em familiares de primeiro 

grau. Além das canalopatias, cardiomiopatias 

hereditárias também elevam risco arrítmico por 

substrato estrutural, fibrose e disfunção ventri-

cular; a estratificação integra fenótipo e história 

familiar com marcadores de risco consolidados 

(ZEPPENFELD et al., 2022). 

Estratificação genética  

A estratificação genética agrega valor em 

três níveis: confirmação diagnóstica e refina-

mento do fenótipo, reduzindo subdiagnóstico e 

direcionando seguimento especializado; estrati-

ficação de risco e decisão terapêutica em sub-

grupos selecionados, combinando genética + 

apresentação clínica/ECG (síncope, eventos do-

cumentados, padrão eletrocardiográfico e con-

texto); e prevenção familiar, cujo maior im-

pacto costuma vir do rastreamento em cascata, 

identificando portadores assintomáticos e per-

mitindo medidas preventivas (orientações, vigi-

lância e, quando indicado, terapias). Em sín-

tese, nas arritmias hereditárias, a genética não 

substitui clínica e ECG, mas fortalece a tomada 

de decisão ao explicar eventos, organizar o ris-

co e ampliar a prevenção com intervenção pre-

coce em famílias sob risco de morte súbita (DE-

SAI & HAJOULI, 2023). 

Relevância clínica 

A importância clínica das arritmias vai além 

do traçado eletrocardiográfico e se define pela 

repercussão hemodinâmica e pelo risco trom-

boembólico, isto é, pela capacidade de compro-

meter perfusão tecidual e induzir remodela-

mento miocárdico (SAMESIMA et al., 2022). 

Comprometimento do débito cardíaco  

O efeito hemodinâmico imediato decorre 

do débito cardíaco (DC=VS×FC). Nas taquiar-

ritmias, o encurtamento do enchimento diastó-

lico reduz o volume sistólico, podendo causar 

hipotensão, síncope e congestão pulmonar; a 

FC elevada também aumenta o consumo de O₂ 

do miocárdio e pode precipitar isquemia em co-

ronariopatas. Nas bradiarritmias, a FC abaixo 

do nível compensatório reduz o DC e a perfusão 

cerebral/sistêmica, levando a pré-síncope, sín-

cope e insuficiência cardíaca de baixo débito 

(ZEPPENFELD et al., 2022). 
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Perda da sincronia atrioventricular 

Em ritmos como fibrilação atrial (FA) e 

bloqueio AV total, perde-se a sístole atrial 

(atrial kick), responsável por ~20–30% do en-

chimento ventricular final; em ventrículos rígi-

dos (disfunção diastólica), essa perda pode ser 

determinante para edema agudo de pulmão. 

Fenômenos tromboembólicos  

FA e flutter atrial promovem estase sanguí-

nea atrial por ausência de contração efetiva, fa-

vorecendo trombos (especialmente no apêndice 

atrial esquerdo) e elevando risco de AVC isquê-

mico e embolia sistêmica (incluindo eventos es-

plênicos/renais); por isso, a anticoagulação fre-

quentemente é pilar terapêutico, por vezes mais 

crítico que o controle do ritmo (ZEPPENFELD 

et al., 2022). 

Taquimiocardiopatia e remodelamento 

Frequências elevadas sustentadas podem 

causar disfunção sistólica reversível (taquimio-

cardiopatia) por alterações crônicas do cálcio 

intracelular e fibrose intersticial; assim, arrit-

mias aparentemente “benignas”, como taqui-

cardia sinusal persistente ou extrassístoles ven-

triculares frequentes, podem evoluir para insu-

ficiência cardíaca se não manejadas (SAME-

SIMA et al., 2022). 

Risco de morte súbita cardíaca 

A prioridade clínica é reconhecer arritmias 

com potencial de degenerar em fibrilação ven-

tricular. A estratificação de risco é essencial em 

canalopatias (como QT longo, Brugada) e em 

cardiopatias estruturais, nas quais a instabili-

dade elétrica pode levar rapidamente a colapso 

cardiovascular fatal (SAMESIMA et al., 2022). 

Avaliação clínica inicial e estratifica-

ção de riscos 

A abordagem inicial do paciente com sus-

peita de arritmia deve ser sistemática, priori-

zando a estabilidade hemodinâmica antes da 

identificação eletrocardiográfica específica. O 

objetivo clínico é responder a três perguntas 

fundamentais: há instabilidade? Há cardiopatia 

estrutural? Qual o risco de morte súbita? 

Anamnese direcionada 

A anamnese deve orientar o mecanismo da 

arritmia, avaliando se o início e o término das 

palpitações são súbitos, sugerindo reentrada, ou 

graduais, o que aponta para automatismo. Sín-

cope e pré-síncope exigem atenção rigorosa, es-

pecialmente se ocorrerem sem pródromos, em 

decúbito ou ao esforço, indicando maior risco. 

Sintomas associados, como dor torácica e dis-

pneia, ajudam a identificar repercussão isquê-

mica ou congestiva, enquanto a história familiar 

é um dado crucial para a suspeita de canalopa-

tias e morte súbita em parentes de primeiro 

grau.  

Exame físico e sinais de instabilidade 

O exame físico foca na perfusão tecidual, 

onde a presença de instabilidade define a urgên-

cia de intervenção, como cardioversão ou mar-

capasso transcutâneo. A gravidade é determi-

nada por cinco critérios: hipotensão arterial, al-

teração do nível de consciência, dor torácica an-

ginosa, insuficiência cardíaca aguda e sinais de 

choque, como extremidades frias e cianose 

(SAMESIMA et al., 2022). 

Avaliação de pulso e ictus cordis 

A avaliação cardiovascular fornece indica-

dores indiretos de assincronia atrioventricular 

ou falha de ejeção sistólica através da análise da 

amplitude do pulso e das ondas venosas. O dé-

ficit de pulso, comum na fibrilação atrial, ocor-

re quando batimentos precoces não geram volu-

me sistólico suficiente para abrir a valva aórti-

ca. Já a presença de ondas “A” em canhão no 

exame da veia jugular sugere dissociação átrio-

ventricular, característica de taquicardia ventri-

cular e bloqueio AV total. 
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Estratificação de cardiopatia estrutural 

A presença de doença cardíaca de base al-

tera o prognóstico, pois o dano estrutural cria 

substratos, como fibrose e cicatrizes, que favo-

recem mecanismos de reentrada. A cicatriz pós-

infarto é a base típica para taquicardia ventricu-

lar monomórfica, enquanto a miocardite fibri-

sante da Doença de Chagas e o remodelamento 

por valvopatias predispõem a tempestades arrít-

micas e fibrilação atrial crônica. Miocardiopa-

tias dilatadas e hipertróficas também aumentam 

significativamente o risco de arritmias fatais e 

insuficiência cardíaca (ZEPPENFELD et al., 

2022). 

Exames complementares 

A investigação laboratorial e gráfica busca 

gatilhos reversíveis e distúrbios metabólicos 

que exacerbam arritmias primárias. O ECG de 

12 derivações permanece como o padrão-ouro 

diagnóstico, devendo ser registrado preferenci-

almente durante a crise para avaliar o ritmo, is-

quemia miocárdica e intervalos como o QTc e 

PR, fundamentais para a segurança terapêutica. 

O perfil metabólico deve focar no potássio (K+), 

magnésio (Mg2+) e cálcio (Ca2+), cujos desequi-

líbrios alteram o potencial de ação e favorecem 

arritmias graves como Torsades de Pointes. Bi-

omarcadores como troponinas auxiliam na 

identificação de injúria miocárdica, enquanto a 

função renal e as provas tireoidianas guiam o 

ajuste de fármacos e a exclusão de causas rever-

síveis de taquiarritmias. Em pacientes instáveis, 

a gasometria arterial identifica hipóxia e distúr-

bios ácido-base que induzem instabilidade elé-

trica miocárdica (CINTRA et al., 2025). 

ECG de 12 derivações 

O ECG é padrão-ouro para diagnóstico, 

com maior rendimento quando registrado du-

rante a crise. Além do ritmo, deve-se avaliar 

segmento ST e onda T para isquemia miocár-

dica aguda (causa ou consequência de taquiar-

ritmia). A medida do QTc e do PR é crucial para 

identificar canalopatias/distúrbios de condução 

e orientar segurança terapêutica, sinalizando 

contraindicações ou cautela com antiarrítmicos 

(classes IC e III). 

Perfil metabólico e eletrólitos 

Arritmias podem refletir desequilíbrios iô-

nicos que alteram potencial de repouso e dura-

ção do potencial de ação. K+: hipocalemia au-

menta automatismo e favorece pós-despolariza-

ções precoces; hipercalemia grave pode causar 

bloqueios de condução e assistolia. Mg2+: asso-

cia-se a QT prolongado e Torsades de Pointes. 

Ca2+: influencia a fase de platô e a contratili-

dade miocárdica. 

Biomarcadores e função orgânica 

Troponinas são essenciais na suspeita de 

síndrome coronariana aguda; taquiarritmias 

sustentadas podem elevar discretamente por de-

manda, sem oclusão coronariana. Função renal 

guia ajuste de fármacos (digoxina, atenolol e 

DOACs) e ajuda a avaliar perfusão em baixo 

débito. Provas tireoidianas devem ser conside-

radas, pois hipertireoidismo é causa clássica e 

reversível de FA e taquicardia sinusal inapro-

priada, especialmente no primeiro episódio de 

arritmia supraventricular. 

 

Gasometria arterial 

Em pacientes instáveis, a gasometria iden-

tifica distúrbios ácido-base (como acidose me-

tabólica) e hipóxia, ambos indutores relevantes 

de instabilidade elétrica miocárdica. 

Ferramentas diagnósticas e interpre-

tação do ECG nas arritmias cardía-

cas 

As arritmias cardíacas são distúrbios rítmi-

cos que variam de apresentações assintomáticas 

a quadros fatais. Um diagnóstico preciso e um 

manejo seguro exigem uma abordagem siste-

mática que começa com uma anamnese deta-

lhada focada em sintomas como palpitações, 

síncope e dispneia e passa pelo exame físico, 
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tendo o ECG de 12 derivações como sua base 

fundamental. As derivações DII e V1 são parti-

cularmente valiosas nesse processo, pois facili-

tam a visualização das ondas P e dos complexos 

QRS, ajudando a diferenciar se a origem do im-

pulso é supraventricular ou ventricular. Embora 

o diagnóstico definitivo seja mais facilmente 

estabelecido durante uma crise, fora dela o mé-

dico deve realizar uma análise criteriosa de 

achados sugestivos correlacionados à história 

clínica (SAMESIMA et al., 2022). 

Abordagem sistemática à interpretação 

A análise do traçado deve sempre começar 

pela verificação da qualidade técnica e seguir 

uma sequência lógica (SAMESIMA et al., 

2022). Primeiramente, avalia-se a frequência 

cardíaca, identificando taquicardias (>100 

bpm) ou bradicardias (<60 bpm). Em seguida, 

observa-se a morfologia do QRS: complexos 

estreitos (<120 ms) sugerem origem supraven-

tricular, enquanto complexos largos (>120 ms) 

indicam origem ventricular ou condução aber-

rante. A regularidade do intervalo RR deve ser 

checada para distinguir ritmos regulares (como 

reentrâncias) de irregulares (como fibrilação). 

Por fim, busca-se a presença de ondas P e sua 

relação com o QRS, determinando se há uma 

condução normal (1:1) ou dissociações e blo-

queios (1:1). 

Monitorização prolongada e dispositivos 

Embora o ECG de 12 derivações seja in-

substituível, arritmias paroxísticas frequente-

mente exigem monitorização prolongada para 

correlacionar sintomas com eventos rítmicos 

durante as atividades cotidianas. O Holter 24 

Horas permite o registo contínuo e a quantifica-

ção de episódios, sendo indicado para a estrati-

ficação de risco em pacientes pós-infarto ou 

com miocardiopatias. Para sintomas menos fre-

quentes, o Monitor de Eventos Externos (Loo-

per), com ativação manual ou automática, de-

monstra superioridade diagnóstica e custo-efe-

tividade em relação ao Holter para capturar 

eventos semanais (CARRINGTON et al., 

2022).  

Como o ECG convencional é apenas um re-

gistro "instantâneo" de 10 segundos, ele pode 

falhar na captura de arritmias esporádicas. Para 

otimizar a estratificação de risco e o planeja-

mento terapêutico, recorre-se a métodos de mo-

nitorização prolongada que correlacionam sin-

tomas às atividades cotidianas. 

a. Holter 24 Horas: Registra o ECG conti-

nuamente por um dia, sendo ideal para sintomas 

que ocorrem diariamente. 

b. Monitor de Eventos Externos (Looper): 

Utilizado por 7 a 30 dias, pode ser ativado ma-

nualmente pelo paciente ou automaticamente 

por algoritmos que detectam pausas e irregula-

ridades. É a escolha para sintomas semanais. 

c. Monitor de Eventos Implantável: Indica-

do para síncope inexplicada ou eventos muito 

esporádicos, monitorando o ritmo por até 36 

meses. 

Escolha baseada na frequência sintomá-

tica 

Para facilitar a decisão clínica, a escolha do 

método deve seguir a frequência (Tabela 12.1) 

dos episódios relatados (CARRINGTON et al., 

2022): 

 

Tabela 12.1 Escolha de método baseado nos sintomas 

Frequência dos 

Sintomas 
Método Ideal 

Diários Holter 24h  

Semanais 
Monitor de eventos 

externos (automático)  

Esporádicos/ 

Mensais 
Monitor implantável  

Nota Clínica: A integração da história clínica detalhada 

(desencadeadores e duração) com a monitorização é o 

que determina o sucesso diagnóstico e a segurança do 

paciente em casos de emergência. 
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Estratégias terapêuticas 

As estratégias terapêuticas para o manejo 

das arritmias cardíacas seguem uma lógica hie-

rarquizada que prioriza a estabilidade hemodi-

nâmica, seguida pelo controle do ritmo ou fre-

quência e pela prevenção de complicações co-

mo tromboembolismo e morte súbita. O trata-

mento contemporâneo integra o uso racional de 

fármacos, a anticoagulação baseada em risco e 

intervenções não farmacológicas avançadas, 

onde os dispositivos eletrônicos implantáveis 

desempenham papel fundamental na proteção e 

modulação da doença (SAMESIMA et al., 

2022).  

 

Princípios gerais: estabilidade hemodi-

nâmica e abordagem ABC 

A avaliação inicial de qualquer arritmia 

exige a abordagem sistemática da via aérea, res-

piração e circulação (ABC), acompanhada de 

monitorização contínua e ECG de 12 deriva-

ções. A presença de sinais de instabilidade, 

como hipotensão arterial, dor torácica anginosa, 

baixo débito ou rebaixamento do nível de cons-

ciência, determina a necessidade de intervenção 

imediata, frequentemente através da cardiover-

são elétrica. Em pacientes com dispositivos im-

plantáveis, a análise de eletrogramas intrínse-

cos auxilia na distinção diagnóstica, sendo es-

sencial que o ambiente de atendimento possua 

suporte avançado de vida e equipamentos de es-

timulação cardíaca externa conforme as normas 

nacionais (SAMESIMA et al., 2022).  

Uso racional de medicamentos antiarrít-

micos 

A prescrição de antiarrítmicos baseia-se na 

classificação de Vaughan-Williams e deve con-

siderar a presença de cardiopatia estrutural para 

evitar riscos pró-arrítmicos. Agentes da Classe 

I (bloqueadores de sódio) variam entre o uso em 

taquiarritmias (Ia), TV/FV em contextos isquê-

micos (Ib-lidocaína) e reversão de FA em co-

rações sem doença estrutural (Ic-propafenona). 

A Classe II (betabloqueadores) é a primeira 

linha para controle de frequência e arritmias 

adrenérgicas, enquanto a Classe III (bloquea-

dores de potássio), como a amiodarona, oferece 

maior segurança em pacientes com disfunção 

ventricular. A Classe IV foca no controle de 

frequência em pacientes estáveis, e a Classe V 

inclui agentes específicos como adenosina para 

TSVP e atropina para bradicardias. Em casos de 

alto risco, os fármacos atuam como coadjuvan-

tes aos dispositivos implantáveis, não substi-

tuindo a proteção conferida pelo CDI (SAME-

SIMA et al., 2022; ZIPES et al., 2017).  

Anticoagulação em arritmias com risco 

tromboembólico 

Na fibrilação atrial, a anticoagulação é um 

pilar terapêutico central, guiada por escores de 

risco clínico e perfil hemorrágico. Em pacientes 

que necessitam de implante de dispositivos 

(marcapasso ou CDI), o manejo perioperatório 

deve ser planejado para equilibrar o risco de 

sangramento e eventos embólicos. A monitori-

zação remota desses dispositivos permite a de-

tecção de FA subclínica, possibilitando o início 

precoce da terapia anticoagulante mesmo em 

pacientes assintomáticos, prevenindo desfechos 

como o AVC isquêmico (SAMESIMA et al., 

2022).  

Intervenções não farmacológicas 

A cardioversão elétrica sincronizada é a es-

colha para taquiarritmias instáveis, exigindo 

cautela extra em portadores de marcapasso para 

proteger o gerador. A ablação por cateter con-

solida-se como tratamento definitivo, reduzin-

do a carga arrítmica e a necessidade de fárma-

cos, sendo frequentemente integrada ao manejo 

de pacientes com CDI para minimizar choques. 

Para bradiarritmias sintomáticas e bloqueios de 



 

129 | P á g i n a  

alto grau, o marcapasso é a intervenção de esco-

lha, com técnicas modernas de estimulação fi-

siológica para prevenir insuficiência cardíaca. 

Já o cardiodesfibrilador implantável (CDI) é a 

principal ferramenta na prevenção de morte sú-

bita em diversas cardiomiopatias e canalopatias 

(como Brugada e QT Longo), com indicações 

baseadas na fração de ejeção e histórico de arrit-

mias graves (SAMESIMA et al., 2022).  

Integração prática e cenários clínicos 

A transposição dos conhecimentos teóricos 

para o atendimento à beira do leito exige a apli-

cação rigorosa do roteiro de avaliação sistemá-

tica. No cenário típico de um paciente com 

queixa de palpitações, a investigação inicia-se 

pela determinação da estabilidade hemodinâ-

mica, seguida de uma anamnese que diferencia 

o início súbito do gradual e um exame físico fo-

cado em sinais de hipoperfusão. O eletrocardi-

ograma de 12 derivações consolida o diagnós-

tico ao permitir a análise sequencial da frequên-

cia, morfologia do QRS e regularidade rítmica, 

sendo indispensável para orientar a conduta 

imediata ou a necessidade de propedêutica ar-

mada. Essa integração diagnóstica permite que 

o clínico estruture o raciocínio em torno da pre-

sença ou ausência de cardiopatia estrutural, o 

que altera drasticamente a estratificação de 

risco de morte súbita. 

Na prática ambulatorial, a conduta prioriza 

a segurança a longo prazo e a investigação de 

arritmias paroxísticas por meio de ferramentas 

de monitorização prolongada, como o Holter ou 

monitores de eventos, permitindo o planeja-

mento de terapias definitivas como a ablação 

por cateter. O manejo nesse ambiente deve ser 

pautado pela humanização, envolvendo o paci-

ente na decisão sobre a anticoagulação profilá-

tica ou no uso de dispositivos implantáveis, vi-

sando a manutenção da qualidade de vida e a 

prevenção de fenômenos tromboembólicos. A 

antecipação do médico em reconhecer sinais su-

tis no ECG basal, como intervalos QTc prolon-

gados ou padrões de pré-excitação, é funda-

mental para evitar a progressão para eventos fa-

tais em indivíduos inicialmente estáveis. 

Em contrapartida, na unidade crítica, a se-

gurança do paciente é garantida pela prioriza-

ção absoluta da estabilidade hemodinâmica e 

pela abordagem imediata do suporte de vida. 

Cenários de taquiarritmias com instabilidade 

demandam cardioversão elétrica sincronizada 

sem atrasos, enquanto bradicardias sintomáti-

cas podem exigir estimulação cardíaca tempo-

rária como ponte para a terapia definitiva. Nes-

tes ambientes de alta complexidade, a humani-

zação manifesta-se no suporte à família e na co-

municação clara sobre o prognóstico e a neces-

sidade de intervenções invasivas, como o im-

plante de cardiodesfibriladores, assegurando 

que a tecnologia esteja sempre a serviço da vida 

e do cuidado ético. 

Considerações finais 

O manejo das arritmias cardíacas requer 

uma visão integrada que conecte o reconheci-

mento precoce de sinais e sintomas ao trata-

mento definitivo e personalizado. A ponte entre 

a fisiopatologia e a prática clínica é estabelecida 

pela capacidade do profissional em transformar 

achados eletrocardiográficos em decisões tera-

pêuticas precisas, garantindo que o cuidado 

transite de forma segura entre a triagem inicial 

e o uso de tecnologias avançadas como a abla-

ção e os dispositivos eletrônicos implantáveis. 

O objetivo final é capacitar o médico para que 

a prioridade seja sempre a estabilidade hemodi-

nâmica, oferecendo um atendimento que une 

precisão técnica e sensibilidade humana em to-

dos os níveis de complexidade. 

As perspectivas futuras na arritmologia 

apontam para um papel cada vez mais central 
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da monitorização remota e da genética na estra-

tificação de risco e na prevenção primária de 

morte súbita. Pontos-chaves para a prática con-

temporânea incluem o uso racional de antiarrít-

micos para minimizar riscos pró-arrítmicos e o 

reconhecimento de que a inovação tecnológica 

deve caminhar junto com a avaliação clínica so-

berana. A integração de novos métodos de mo-

nitorização intermitente e os avanços na eletro-

fisiologia continuarão a redefinir os padrões de 

segurança, permitindo intervenções mais preco-

ces e eficazes em um espectro cada vez mais 

amplo de pacientes. 
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