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INTRODUCAO

As arritmias cardiacas compreendem um
espectro heterogéneo de disturbios na formagao
e/ou conducao do impulso elétrico cardiaco, re-
sultando em frequéncias ou ritmos anomalos,
sejam taquiarritmias, bradiarritmias ou irregu-
lares. Do ponto de vista fisiopatoldgico, as ar-
ritmias resultam principalmente de automa-
tismo anormal, atividade deflagrada e reen-
trada, podendo ocorrer na auséncia ou na pre-
senca de cardiopatia estrutural (ZEPPENFELD
et al., 2022). O espectro clinico é amplo, vari-
ando desde extrassistoles isoladas e assintoma-
ticas até taquiarritmias ventriculares malignas
com risco iminente de morte subita, passando
pela fibrilagao atrial (FA), a arritmia sustentada
mais prevalente na pratica clinica (VAN GEL-
DER et al., 2024).

A relevancia clinica das arritmias cardiacas
ultrapassa a mera alteragdo do ritmo, uma vez
que funcionam frequentemente como marcador
de doenga cardiovascular subjacente e, simulta-
neamente, como determinante independente de
desfechos adversos. A FA, por exemplo, asso-
cia-se a um aumento de aproximadamente qua-
tro vezes no risco de acidente vascular encefa-
lico e a maior mortalidade por todas as causas e
por insuficiéncia cardiaca (VAN GELDER et
al., 2024). Ja as arritmias ventriculares malig-
nas constituem importante mecanismo de morte
subita cardiaca, frequentemente como primeira
manifestacdo de uma doenca cardiovascular até
entdo ndo reconhecida (ZEPPENFELD et al.,
2022). Esse carater muitas vezes silencioso ou
oligossintomatico até o evento agudo confere as
arritmias um peso desproporcional na pratica
clinica, exigindo abordagem sistematica de ras-
treamento, estratificacao de risco e intervengao
oportuna.

Os dados do Global Burden of Disease
Study 2021 estimam que a FA e o flutter atrial

acometiam cerca de 52,55 milhdes de indivi-
duos no mundo naquele ano, associados a 8,36
milhdes de anos de vida ajustados por incapaci-
dade (DALYs) e aproximadamente 340 mil
obitos. A tendéncia temporal ¢ de crescimento
absoluto, impulsionado, sobretudo, pelo enve-
lhecimento populacional e por maior detec¢ao
diagnostica em regides de alto desenvolvimento
socioecondmico, ao passo que regides de menor
renda concentram taxas de mortalidade ajustada
por idade proporcionalmente mais elevadas, re-
fletindo diferencas estruturais de acesso ao di-
agnostico e ao tratamento especializado (TAN
et al., 2025).

No cenario brasileiro, a andlise dos regis-
tros do DATASUS entre 2014 e 2024 eviden-
ciou aumento progressivo e significativo tanto
das internagdes quanto dos 6bitos por transtor-
nos de conducao e arritmias cardiacas, com pre-
dominio de hospitalizacdes em carater de ur-
géncia (mais de 80% dos casos), concentragdo
na faixa etaria de 70 a 79 anos e maior carga
assistencial na regido Sudeste. Esse padrdo na-
cional, de crescimento continuo até 2019,
queda transitoria durante a pandemia de CO-
VID-19 e retomada acentuada nos anos subse-
quentes, culminando nos maiores numeros de
internacgoes e Obitos da série em 2024, reflete a
crescente pressdo sobre o sistema de satde di-
ante de condi¢des cuja evolucdo e desfechos
podem, em parte, ser modificados pelo diagnds-
tico e pela intervengdo precoces (BRITO et al.,
2025). Nesse contexto, ampliar a capacidade de
identificar o risco e reconhecer a arritmia antes
de suas manifestagdes mais graves torna-se
uma estratégia fundamental para reduzir desfe-
chos potencialmente evitaveis.

Entre o desenvolvimento do substrato arrit-
mogénico e sua manifestacdo clinica existe,
muitas vezes, uma janela de oportunidade para
diagnostico e intervencao que permanece subu-
tilizada. No caso da FA, estima-se que parcela
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relevante dos episodios seja paroxistica e assin-
tomatica, escapando a deteccao por eletrocardi-
ograma convencional isolado, cenério que mo-
tivou a incorporagdo, nas diretrizes mais recen-
tes, de estratégias ampliadas de rastreamento
(VAN GELDER et al., 2024). Ja nas arritmias
ventriculares associadas a risco de morte subita,
a estratificagdo de risco pré-evento constitui
uma das principais estratégias para identificar
candidatos a terapias preventivas antes que o
primeiro evento arritmico se torne também o
evento fatal (ZEPPENFELD et al., 2022). O di-
agnostico precoce, portanto, ndo € apenas um
refinamento propedéutico, ¢ também o determi-
nante central da diferenca entre uma condigao
manejavel cronicamente ¢ um desfecho irrever-
sivel.

Sob esta otica, este capitulo tem como ob-
jetivo sistematizar, de forma integrada, os prin-
cipais métodos diagndsticos disponiveis para a
investigacdo das arritmias cardiacas e articula-
los as abordagens terapéuticas contemporaneas,
farmacoldgicas e intervencionistas. Busca-se
oferecer ao leitor uma visdo clinica aplicada,
que permita integrar a suspeita diagndstica a de-
finicdo da estratégia terap€utica, com énfase
nas situagdes em que o reconhecimento precoce
modifica diretamente o prognostico do paci-
ente.

METODO

Trata-se de uma revisao narrativa da literatura
com enfoque no tema de arritmias cardiacas, des-
tacando os métodos diagndsticos e abordagens te-
rapéuticas modernas. Foi realizada no periodo de
julho a setembro de 2026, por meio de pesquisas
nas bases de dados PubMed e SciELO, priori-
zando artigos dos ultimos 10 anos. Foram utiliza-
dos os descritores: “Cardiac Arrhythmia”, “Car-

)

diac Arrhythmias”, “Diagnosis”, “Therapeu-
tics”, “Artificial Intelligence” e “Wearable De-
vices”.

A sele¢do do conteudo foi realizada pela
pertinéncia em relacdo aos objetivos do capi-
tulo, considerando aspectos relacionados a clas-
sificacdo, fisiopatologia, manifesta¢des clini-
cas, estratificagdo de risco, métodos diagnosti-
cos convencionais e emergentes e estratégias te-
rapéuticas farmacoldgicas e intervencionistas.
Além disso, as diretrizes atuais das principais
sociedades cientificas, incluindo European So-
ciety of Cardiology (ESC), a American Heart
Association (AHA), o American College of
Cardiology (ACC) e a Sociedade Brasileira de
Cardiologia (SBC), foram consultadas como
fontes de atualizagdo ¢ fundamentagao.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Bases fisiopatologicas

A compreensdo das arritmias cardiacas re-
quer, inicialmente, o conhecimento dos meca-
nismos responsaveis pela geragdo e propagacao
normal do impulso elétrico. O sistema de con-
dugdo cardiaco ¢ constituido por estruturas es-
pecializadas que coordenam a ativagdo elétrica
do miocardio e, consequentemente, a contragao
sincronizada das camaras cardiacas. O n6 sino-
atrial (SA), localizado no atrio direito, atua
como o principal marcapasso fisioldgico, ge-
rando espontaneamente os impulsos que se pro-
pagam pelo miocardio atrial. Em seguida, o es-
timulo alcanga o no atrioventricular (AV), onde
ocorre uma condu¢do mais lenta que permite a
adequada ativagao atrial antes da ventricular. A
partir dai, o impulso percorre o feixe de His,
seus ramos direito e esquerdo e a rede de fibras
de Purkinje, promovendo a rapida ativacdao dos
ventriculos (BHATTACHARYYA; MUN-
SHI, 2020).
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A propagacdo do impulso depende, ainda,
da comunicagdo elétrica entre os cardiomioci-
tos, estabelecida principalmente por jungdes
comunicantes (gap junctions). Dessa forma, o
miocardio funciona como um sincicio elétrico,
permitindo que a despolarizagdo se propague de
maneira coordenada pelo tecido cardiaco. Alte-
racdes na geracao do impulso, na condugao ou
no acoplamento entre as células podem inter-
romper essa sequéncia organizada e favorecer o
desenvolvimento de bradiarritmias e taquiarrit-
mias (HAN et al., 2021).

A atividade elétrica cardiaca resulta da mo-
vimentagdo coordenada de ions através da
membrana celular, especialmente sodio (Na‘),
calcio (Ca*") e potassio (K*), por meio de canais
idnicos especificos. Nos cardiomidcitos atriais
e ventriculares, o potencial de agdo apresenta
cinco fases, numeradas de 0 a 4. A fase 0 cor-
responde a rapida despolarizagdo, determinada
principalmente pela entrada de Na* através dos
canais rapidos de sddio. Na fase 1 ocorre uma
repolarizacdo inicial, relacionada principal-
mente a inativagdo dos canais de Na* e a saida
transitoria de K*. A fase 2, conhecida como
plato, resulta do equilibrio entre a entrada de
Ca?" pelos canais do tipo L e as correntes de sa-
ida de K*. Na fase 3, a reducdo da corrente de
Ca?" associada ao predominio das correntes de
K* promove a repolarizagao celular. Por fim, a
fase 4 corresponde ao potencial de repouso dos
cardiomiocitos, mantido principalmente pela
condutancia ao K* e pelos mecanismos respon-
saveis pela manutencdo dos gradientes i6nicos
(VARRO et al., 2021).

Nos tecidos especializados em automa-
tismo, especialmente no n6 SA, a dinamica do
potencial de agdo apresenta caracteristicas dis-
tintas. Essas células ndo permanecem em um
potencial de repouso estavel, mas apresentam
despolariza¢do espontinea durante a didstole,

fendmeno responsavel pela atividade de marca-
passo. A frequéncia dessa despolarizagdo pode
ser modulada pelo sistema nervoso autonomo,
permitindo que a frequéncia cardiaca se adapte
as diferentes demandas fisiologicas. Assim, al-
teracdes na automaticidade, na excitabilidade
ou na condu¢@o podem modificar a frequéncia
e a sequéncia de ativacao cardiaca e constituem
a base para diferentes tipos de arritmia
(VARRO et al., 2021; BHATTACHARYYA;
MUNSHI, 2020).

Do ponto de vista eletrofisiologico, os me-
canismos responsaveis pelas arritmias podem
ser agrupados em alteragdes da formagdo do
impulso e alteragdes da conducao. Entre os
principais mecanismos estao a automaticidade
anormal, a atividade deflagrada e a reentrada. A
automaticidade anormal ocorre quando células
que normalmente nao apresentam atividade es-
pontanea passam a gerar impulsos de maneira
independente, ou quando células com automa-
tismo fisiologico apresentam aumento inade-
quado de sua frequéncia de disparo. Ja a ativi-
dade deflagrada esté relacionada as pds-despo-
larizagdes, que sdo oscilacdes do potencial de
membrana capazes de desencadear novos po-
tenciais de acdo. Essas alteragdes podem ocor-
rer durante a repolarizacdo, caracterizando as
pos-despolarizagdes precoces (early afterdepo-
larizations, EADs), ou ap0s a repolarizacao, ca-
racterizando as pds-despolarizagoes tardias (de-
layed afterdepolarizations, DADs) (HAN et al.,
2021; ONO et al., 2022).

A reentrada, por sua vez, constitui um dos
mecanismos mais importantes na manuten¢ao
de diversas taquiarritmias. Esse fenomeno
ocorre quando uma onda de ativagdo elétrica
consegue retornar a uma regido previamente
ativada e encontrar tecido novamente excitavel,
estabelecendo um circuito capaz de sustentar a

659




atividade arritmica. Para que isso ocorra, alte-
racdes na velocidade de condug¢do, no periodo
refratario e na homogeneidade da ativagao elé-
trica podem favorecer a formagdo € a manuten-
cdo desses circuitos. Dessa maneira, a presenga
de um substrato anatomico ou funcional ade-
quado, associada a um estimulo desencadeante,
pode transformar uma alteracao elétrica inicial-
mente transitéria em uma arritmia sustentada
(HAN et al., 2021).

Além dos mecanismos celulares e eletrofi-
sioldgicos, a ocorréncia de arritmias esta direta-
mente relacionada as modificac¢des estruturais e
elétricas que podem surgir no miocardio ao
longo do tempo. O remodelamento elétrico cor-
responde a alteragdes persistentes nas proprie-
dades eletrofisioldgicas do coragdo, incluindo
mudancgas na expressao e na atividade dos ca-
nais i0nicos, na duragdo do potencial de acdo,
no periodo refratario e na velocidade de condu-
¢do. Paralelamente, o remodelamento estrutural
envolve alteragdes como hipertrofia, dilatagao,
fibrose e modificagdes na arquitetura do tecido
cardiaco. Esses processos estdo frequentemente
inter-relacionados e podem criar um substrato
favoravel a geracdo e a manutencao de arritmias
(VARRO et al., 2021; HAN et al., 2021).

A fibrose miocardica, por exemplo, pode al-
terar a propagac¢ao do impulso ao interromper a
continuidade elétrica entre os cardiomiocitos e
aumentar a heterogeneidade da condugdo. Ao
mesmo tempo, alteragdes na expressao ou na
funcdo dos canais i6nicos podem modificar a
excitabilidade e a repolarizacdo celular. Como
consequéncia, a combinac¢do entre condug¢do
heterogénea, alteracdes do periodo refratario e
modificagdes estruturais pode favorecer a for-
mag¢ao de um substrato arritmico. Assim, as ar-
ritmias cardiacas resultam, frequentemente, da
interacdo entre um gatilho elétrico e um subs-
trato miocardico vulneravel, cuja complexidade

varia de acordo com a doenga cardiaca subja-
cente (HAN et al., 2021).

Classificacao das arritmias

Trata-se de um grupo heterogéneo de dis-
turbios, cuja classificacao pode ser realizada se-
gundo trés critérios clinicos complementares: o
local de origem, a frequéncia cardiaca resul-
tante e, no caso especifico da FA, a evolugao
temporal da doenca (LISBOA et al., 2025).

Quanto ao local de origem, as arritmias di-
videm-se em supraventriculares e ventriculares.
As supraventriculares originam-se acima da bi-
furcacao do feixe de His - no noé sinoatrial, no
miocérdio atrial ou na jun¢do atrioventricular.
Entre as principais representantes estdo a FA, o
flutter atrial, as taquicardias atriais e as taqui-
cardias por mecanismos de reentrada envol-
vendo a regido atrioventricular. As arritmias
ventriculares, por sua vez, originam-se abaixo
dessa bifurcagdo, no proprio miocardio ventri-
cular ou no sistema His-Purkinje e tendem a as-
sociar-se a maior risco de instabilidade hemo-
dindmica e de morte subita. Esse grupo inclui
as extrassistoles ventriculares, a taquicardia
ventricular e a fibrilagdo ventricular (KINGMA
etal., 2023).

Quanto a frequéncia cardiaca resultante,
distinguem-se as bradiarritmias e as taquiarrit-
mias. As bradiarritmias sdo definidas pela ocor-
réncia de trés ou mais impulsos consecutivos,
originados do mesmo marca-passo, com fre-
quéncia cardiaca inferior a 60 bpm em adultos.
J& as taquiarritmias sdo caracterizadas pela
ocorréncia de trés ou mais impulsos consecuti-
vos, também originados do mesmo marca-
passo, com frequéncia superior a 100 bpm. Esse
critério, embora simples, tem grande valor pra-
tico, pois ¢ frequentemente o primeiro dado ob-
servado a beira do leito e orienta o raciocinio
inicial diante de um paciente com suspeita de
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arritmia. As bradiarritmias incluem, entre ou-
tras condi¢des, a disfun¢do do nod sinusal e os
bloqueios atrioventriculares, enquanto as taqui-
arritmias podem ser supraventriculares, dentre
as quais se destaca a FA, ou ventriculares
(KINGMA et al., 2023).

Por fim, destaca-se a classifica¢ao temporal
da fibrilacdo atrial, arritmia sustentada de maior
prevaléncia na pratica clinica, atualmente des-
crita como doenga progressiva. A Diretriz Bra-
sileira de Fibrilagao Atrial de 2025 passou a or-
ganiza-la com base na apresentagdo clinica e na
duracdo dos episodios.

Quanto a apresentacdo clinica, a diretriz
distingue a FA clinica da FA subclinica. A FA
clinica corresponde a episddios sintomaticos ou
assintomaticos, documentados por eletrocardi-
ograma convencional de 12 deriva¢des ou por
tracado de ritmo com derivagdo unica, com du-
racdo minima de 30 segundos, desde que os re-
gistros sejam avaliados e atestados por médico
capacitado. Ja a FA subclinica refere-se a indi-
viduos assintomaticos nos quais se observa
ritmo atrial acelerado registrado por dispositi-
vos cardiacos eletronicos implantaveis, monito-
res de eventos implantaveis ou dispositivos ves-
tiveis - geralmente definido como frequéncia
atrial igual ou superior a 175 bpm.

Quanto a duragdo dos episddios, a diretriz
mantém as categorias tradicionalmente empre-
gadas na pratica clinica: a paroxistica, com du-
racdo inferior a sete dias; a persistente, com du-
racdo superior a sete dias e inferior a um ano; a
persistente de longa duragao, quando ultrapassa
um ano: € a permanente, situacao na qual mé-
dico e paciente decidem, em conjunto, ndo mais
tentar o restabelecimento do ritmo sinusal. Adi-
cionalmente, hé a categoria de FA pds-ablagao,
que descreve o paciente submetido a ablagao
por cateter ou cirtrgica.

Essa dupla classificacdo ndo ¢ apenas des-
critiva: ela orienta diretamente a conduta cli-
nica, uma vez que o tempo de doencga e a forma
de detec¢do influenciam a probabilidade de res-
tabelecer e manter o paciente em ritmo sinusal,
além de impactar decisdes terapéuticas relacio-
nadas ao risco tromboembdlico, especialmente
nos casos de FA subclinica.

Manifestacoes clinicas

As manifestagdes clinicas das arritmias car-
diacas refletem diretamente os critérios ja dis-
cutidos para sua classificagcdo, como o tipo de
arritmia, sua frequéncia, sua duracao e a pre-
senca ou auséncia de cardiopatia estrutural. Es-
sas caracteristicas determinam, em conjunto, se
0 paciente permanecera assintomatico, apresen-
tara sintomas leves ou evoluira com instabili-
dade hemodinamica franca.

A palpitacdo -percepcdo desagradavel do
proprio batimento cardiaco, que pode ser inter-
mitente ou persistente- ¢ o sintoma mais fre-
quentemente relatado, sobretudo nas taquiarrit-
mias, podendo decorrer, no entanto, de pratica-
mente qualquer arritmia (ZIMETBAUM; JO-
SEPHSON, 1998). Quando a palpitacdo vem
acompanhada de tontura, pré-sincope ou sin-
cope, deve ser interpretada como sinal de alerta
para uma arritmia potencialmente mais grave
(SHEN et al., 2017).

Além da palpitacao, dispneia, fadiga, sin-
cope ou pré-sincope, desconforto toracico e
tontura sdo queixas comuns, cuja intensidade
varia conforme o contexto clinico. Assim, a
mesma arritmia pode ser bem tolerada em um
paciente jovem e sem comorbidades, e provocar
franca descompensagdo em um paciente idoso
ou com disfun¢do ventricular prévia -evidenci-
ando que a repercussdo sintomatica depende
tanto do mecanismo arritmico em si quanto das
condigdes clinicas de base de quem o apresenta.
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Diante dessa variabilidade, um aspecto cen-
tral na avaliagdo clinica das arritmias -e que ori-
enta diretamente a urgéncia da conduta- ¢ a di-
ferenciacdo entre paciente estavel e instavel.
Consideram-se sinais de instabilidade hemodi-
namica a hipotensdo sintomatica, os sinais de
hipoperfusao periférica ou rebaixamento do ni-
vel de consciéncia, a dor tordcica de padrdo is-
quémico e os sinais de congestdo pulmonar
aguda; achados que, quando presentes, indicam
necessidade de intervengdo imediata, indepen-
dentemente do mecanismo eletrofisiologico
subjacente (WIGGINTON et al., 2025). As ar-
ritmias ventriculares situam-se no extremo mais
grave desse espectro: podem manifestar-se ab-
ruptamente como sincope ou parada cardiorres-
piratoria, sendo a morte subita em alguns casos,
a primeira e Unica manifestag¢ao clinica da do-
enca (AL-KHATIB et al., 2018)

No polo oposto do espectro, ¢ fundamental
reconhecer que uma parcela relevante dos paci-
entes com arritmias cardiacas € assintomatica.
Extrassistoles, alguns graus de bloqueio atrio-
ventricular e, principalmente, a fibrilagao atrial
podem cursar sem qualquer sintoma percebido,
sendo identificados apenas de forma incidental
-em eletrocardiogramas de rotina, exames pré-
operatorios ou pelo registro de dispositivos car-
diacos eletronicos, como ja discutidos na defi-
nicdo de FA subclinica (KIRCHHOF et al.,
2007).

Para quantificar de forma padronizada o im-
pacto sintomatico da fibrilagao atrial, utiliza-se
o escore EHRA (European Heart Rhythm Asso-
ciation), que classifica os pacientes de [ a IV.
EHRA T corresponde a auséncia de sintomas;
EHRA 1I, a sintomas leves a moderados que
nao comprometem as atividades didrias; EHRA
III, a sintomas graves que limitam a rotina ha-
bitual; EHRA IV, a sintomas incapacitantes.
Esse instrumento reforga um principio clinico
central; a auséncia ou a descri¢ao dos sintomas

ndo se correlaciona necessariamente com a gra-
vidade da arritmia ou com o risco a ela associ-
ado (KIRCHHOF et al., 2007). Um paciente
com FA subclinica, por exemplo, mantém risco
tromboembdlico relevante, o que refor¢a a im-
portancia da investigacdo ativa, e ndo apenas da
avaliacdo sintomatica isolada, para o diagnds-
tico e o0 manejo adequado das arritmias cardia-
cas.

Métodos diagnosticos

O diagnostico das arritmias cardiacas € rea-
lizado por meio de diferentes métodos, escolhi-
dos de acordo com a suspeita clinica, a frequén-
cia dos sintomas e a necessidade de avaliar o
ritmo, a estrutura cardiaca ou possiveis causas
associadas. Nao existe um unico método consi-
derado padrdo-ouro para todas as arritmias,
sendo os exames utilizados de forma comple-
mentar (JOGLAR et al., 2024; VAN GELDER
et al., 2024; ZEPPENFELD et al., 2022).

O eletrocardiograma (ECG) ¢ um dos prin-
cipais exames para a investigacdo das arritmias.
Ele registra a atividade elétrica do coracdo e
permite avaliar a frequéncia cardiaca, o ritmo e
a conducdo dos impulsos elétricos. Suas princi-
pais vantagens sdo ser rapido, ndo invasivo, de
baixo custo e amplamente disponivel. Por isso,
¢ geralmente o primeiro exame realizado diante
de sintomas como palpita¢des, tontura ou sin-
cope. Na fibrilacao atrial, o ECG ¢ fundamental
para documentar e confirmar o diagndstico. En-
tretanto, como seu registro ¢ realizado durante
um periodo curto, pode nado identificar arritmias
que acontecem de forma intermitente (JO-
GLAR et al., 2024; VAN GELDER et al.,
2024).

Nesses casos, pode ser utilizada a monitori-
zagdo eletrocardiografica ambulatorial, que
permite registrar a atividade elétrica do coracao
por periodos mais prolongados. O Holter ¢ in-
dicado principalmente quando os sintomas sdo
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frequentes, enquanto monitores de eventos e
dispositivos de monitorizagdo prolongada sdao
mais uteis quando os episddios acontecem com
menor frequéncia. Em situa¢des muito espora-
dicas, pode ser utilizado um loop recorder im-
plantavel, capaz de realizar monitorizagdo por
longos periodos. A principal vantagem desses
métodos ¢ aumentar a possibilidade de registrar
arritmias paroxisticas e relaciona-las aos sinto-
mas do paciente (JOGLAR et al., 2024; CIN-
TRA et al., 2025).

Entre os métodos emergentes, destacam-se
os dispositivos vestiveis, como smartwatches
monitores portateis. Esses dispositivos podem
utilizar fotopletismografia (PPG) ou eletrocar-
diografia de derivagdo unica para identificar al-
teracdes na frequéncia e na regularidade dos ba-
timentos. Sua principal vantagem ¢é permitir a
monitorizagdo durante as atividades cotidianas
e por periodos prolongados, facilitando a detec-
cdo de episddios assintomaticos ou paroxisti-
cos, principalmente de fibrilagdo atrial. No en-
tanto, esses dispositivos nao substituem o diag-
nostico médico. A PPG pode indicar uma pos-
sivel irregularidade do ritmo, mas a confirma-
¢do da fibrilacdo atrial deve ser realizada por
meio de um registro eletrocardiografico ade-
quado e interpretado por profissional habilitado
(JOGLAR et al., 2024; VAN GELDER et al.,
2024).

O teste ergométrico avalia o comporta-
mento do cora¢ao durante o exercicio fisico,
com monitorizagdo do ECG, frequéncia cardi-
aca e pressao arterial. Sua principal vantagem ¢
permitir identificar alteragcdes do ritmo que apa-
recem ou sao desencadeadas durante o esforgo.
Por isso, ¢ indicado principalmente quando os
sintomas ocorrem durante atividades fisicas ou
quando ha suspeita de arritmias relacionadas ao
exercicio. Também pode contribuir para a in-
vestigacdo de isquemia e para a avaliagdo da

resposta da frequéncia cardiaca ao esforco
(ZEPPENFELD et al., 2022).

O ecocardiograma ¢ um exame de imagem
que utiliza ultrassom para avaliar a estrutura e o
funcionamento do cora¢cdo. Embora nao diag-
nostique diretamente a maioria das arritmias, ¢
importante para identificar alteragdes estrutu-
rais que podem estar associadas a elas, como di-
latacdo das camaras cardiacas, alteragdes valva-
res, hipertrofia e redugdo da fung¢do ventricular.
Suas principais vantagens sao nao ser invasivo,
ndo utilizar radiagdo e fornecer informagdes so-
bre a estrutura e a fungio cardiaca. E indicado
principalmente na avaliagdo inicial de pacientes
com arritmias e, especialmente, na investigagao
de pacientes com fibrilagdo atrial (JOGLAR et
al., 2024; VAN GELDER et al., 2024).

O estudo eletrofisioldgico (EEF) é um mé-
todo invasivo realizado por meio da introdugao
de cateteres no coragdo para registrar direta-
mente sua atividade elétrica. Sua principal van-
tagem € permitir identificar com maior precisdo
a origem e o mecanismo de determinadas arrit-
mias. Além disso, pode orientar e, em alguns
casos, ser realizado junto ao tratamento por
ablagdo. E indicado principalmente em pacien-
tes com taquicardias supraventriculares, sus-
peita de vias acessorias e algumas arritmias
ventriculares. Entretanto, ndo € necessario para
confirmar todas as arritmias. Na fibrilacao
atrial, por exemplo, o diagndstico € feito por do-
cumentagdo eletrocardiografica, enquanto o
EEF possui maior importancia para a caracteri-
zacdo de determinadas taquiarritmias (ZEP-
PENFELD et al., 2022).

Os métodos de imagem, como ressonancia
magnética, tomografia computadorizada e me-
dicina nuclear, sao utilizados principalmente
para investigar alteragcdes estruturais que po-
dem estar relacionadas ao desenvolvimento das
arritmias. A ressonancia magnética cardiaca
apresenta como principal vantagem a excelente
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caracterizacdo do tecido miocéardico, permi-
tindo identificar fibrose, cicatrizes e alteragdes
relacionadas a cardiomiopatias e miocardites. E
especialmente importante na investigagdo de
arritmias ventriculares e doencas estruturais do
coragdo. A tomografia computadorizada cardi-
aca apresenta alta resolucdo anatdmica e pode
ser utilizada para avaliar as artérias coronarias
e a anatomia cardiaca, além de auxiliar no pla-
nejamento de procedimentos de ablagdo. Ja a
medicina nuclear avalia principalmente a perfu-
sdo miocardica, sendo util na investigagdo de
isquemia e outras alteragdes que possam estar
associadas as arritmias (ZEPPENFELD et al.,
2022).

O diagnostico genético ¢ utilizado princi-
palmente na investigacao de sindromes arritmi-
cas hereditarias e cardiomiopatias. Sua princi-
pal vantagem ¢ identificar alteracdes genéticas
que podem estar associadas a predisposi¢ao
para determinadas arritmias. E indicado especi-
almente em pacientes jovens com arritmias, in-
dividuos com historia familiar de morte subita
ou quando ha suspeita de doengas hereditarias,
como sindrome do QT longo e sindrome de
Brugada. O resultado deve ser interpretado em
conjunto com os achados clinicos, eletrocardio-
graficos e de imagem (ZEPPENFELD et al.,
2022).

Os biomarcadores sdo métodos comple-
mentares € nao t€ém como objetivo principal de-
tectar diretamente a arritmia. Exames como po-
tassio, magnésio € hormonios tireoidianos po-
dem ajudar a identificar fatores que favorecem
o desenvolvimento de alteragdes do ritmo. A
troponina pode ser utilizada na investigacao de
lesdao miocardica, enquanto BNP e NT-proBNP
auxiliam na avaliacao de insuficiéncia cardiaca.
Dessa forma, os exames laboratoriais sdo indi-
cados de acordo com a suspeita clinica e contri-
buem principalmente para identificar causas ou

condi¢des associadas as arritmias (JOGLAR et
al., 2024; CINTRA et al., 2025).

Em relagdo ao padrido-ouro, ¢ importante
destacar que ele depende do tipo de arritmia e
do objetivo da investigagdo. Para a fibrilagdo
atrial, o diagnoéstico ¢ baseado na documenta-
cdo eletrocardiografica da arritmia, sendo o
ECG o principal método diagnostico. Quando a
arritmia ¢ intermitente, a monitorizagao prolon-
gada aumenta a possibilidade de captura-la. Ja
o estudo eletrofisioldgico € considerado o mé-
todo de referéncia para determinar o meca-
nismo ¢ a localizacdo de determinadas taquiar-
ritmias. Portanto, os diferentes métodos devem
ser utilizados de forma complementar, de
acordo com a apresentagdo clinica de cada pa-
ciente.

De maneira geral, a investigacdo pode co-
megcar pelo ECG e, quando necessario, seguir
para a monitorizagdo prolongada. O ecocardio-
grama ¢ outros métodos de imagem ajudam a
identificar alteracdes estruturais, enquanto o es-
tudo eletrofisiologico e o diagnostico genético
sdo reservados para situacdes especificas. Os
dispositivos vestiveis representam uma impor-
tante evolucado na detec¢ao e monitorizagao das
arritmias, mas ainda dependem da confirmagado
por métodos eletrocardiograficos adequados.

Estratificacao de risco

A estratificagdo de risco constitui uma etapa
fundamental na avaliagdo dos pacientes com ar-
ritmias cardiacas, uma vez que permite estimar
a probabilidade de eventos adversos e orientar
a escolha da estratégia terapéutica. Entre as di-
ferentes arritmias, a FA e as arritmias ventricu-
lares apresentam particular relevancia devido
ao risco associado de eventos tromboembolicos
e morte subita cardiaca, respectivamente.

Na fibrilagdo atrial, os escores de risco t€ém
sido muito utilizados na decisdo quanto a intro-

664




ducdo da terapéutica anticoagulante em pacien-
tes com FA, a fim de reduzir o risco de acidente
vascular cerebral (AVC) e tromboembolismo
sistémico.  Tradicionalmente, o  escore
CHA:2DS:-VASc tem sido amplamente utili-
zado para essa finalidade, considerando a pre-
senc¢a de insuficiéncia cardiaca, hipertensao ar-
terial, idade, diabetes mellitus, antecedente de
AVC ou ataque isquémico transitorio, doenga
vascular e sexo. Diretrizes mais recentes, entre-
tanto, apresentam algumas diferencas em rela-
¢do a composi¢ao dos escores. A diretriz da Eu-
ropean Society of Cardiology (ESC) de 2024
recomenda o uso do CHA:DS»-VA, que remove
o sexo feminino como fator de pontuacao, en-
quanto a diretriz ACC/AHA/ACCP/HRS de
2023
CHA:DS,-VASc, complementado pela avalia-

ainda recomenda a utilizagdo do
¢ao de fatores modificadores de risco em situa-
¢oes de incerteza. Entre outros modelos valida-
dos, destacam-se ATRIA e GARFIELD-AF. A
Diretriz Brasileira de Fibrilacao Atrial de 2025
incorpora o CHA:DS.-VA a avaliacdo do risco
tromboembolico. A avaliagdo do risco hemor-
ragico deve ser realizada concomitantemente,
nao necessariamente para excluir a anticoagula-
¢do, mas para identificar fatores modificaveis
de sangramento e orientar o acompanhamento
clinico.

Nas arritmias ventriculares, a estratificacao
de risco tem como principal objetivo identificar
individuos com maior probabilidade de arritmia
ventricular grave e morte subita cardiaca. A
avaliagdo deve ser individualizada de acordo
com a doenca cardiaca subjacente, integrando
caracteristicas clinicas, eletrocardiograficas, es-
truturais, genéticas e de imagem. A fragdo de
ejecdo do ventriculo esquerdo (FEVE), por
exemplo, ¢ utilizada, frequentemente em con-
junto com a classe funcional da New York Heart
Association (NYHA), para indicar o cardiodes-

fibrilador implantavel (CDI) na prevencao pri-
maria no contexto da DAC cronica e da cardio-
miopatia dilatada (CMD). J4 em contextos de
algumas doengas arritmogénicas hereditarias,
esquemas e calculadoras de estratificagdo de
risco foram desenvolvidos. Esses parametros
sdo fundamentais para definir estratégias de
prevenc¢ao, incluindo a implanta¢do de cardio-
desfibrilador implantavel (CDI), tanto na pre-
vengdo secundaria, em pacientes que ja apre-
sentaram eventos ventriculares graves, quanto
na prevengao primaria, em individuos conside-
rados de alto risco mesmo na auséncia de
evento arritmico prévio (ZEPPENFELD et al.,
2022; AL-KHATIB et al., 2018).

Tratamento farmacolégico

Mesmo com todo o avango das técnicas in-
tervencionistas nos ultimos anos, o tratamento
farmacologico segue sendo um dos pilares no
manejo das arritmias cardiacas, geralmente
usado hoje em conjunto com procedimentos
como a ablagdo por cateter, € ndo mais como
unica alternativa. A forma mais usada para or-
ganizar esses farmacos ainda € a classificagao
de Vaughan Williams, dividida pelo meca-
nismo eletrofisiologico predominante de cada
classe. A classe I age nos canais de sédio e re-
duz a velocidade de condugdo. A classe Il reune
os betabloqueadores, que diminuem o tonus
simpatico. A classe III prolonga a repolarizacao
bloqueando canais de potassio. E a classe 1V
atua no no6 atrioventricular via bloqueio de cal-
cio, sendo mais indicada em taquiarritmias su-
praventriculares (KINGMA et al., 2023).

Na FA, que segue como a arritmia mais es-
tudada dentro desse campo, as diretrizes ameri-
cana e europeia concordam num ponto: decidir
entre controlar a frequéncia ou tentar restaurar
o ritmo sinusal precisa ser individualizado para
cada paciente. Ja existe, porém, uma tendéncia
das duas a priorizar o controle de ritmo mais
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cedo, principalmente em quadros sintomaticos,
diagnostico recente ou insuficiéncia cardiaca
associada (JOGLAR et al., 2024; VAN GEL-
DER et al., 2024). A diretriz brasileira de 2025
¢ mais direta quanto as opg¢des: propafenona,
amiodarona e sotalol para manter o ritmo sinu-
sal, e betabloqueadores, bloqueadores de canal
de célcio e digoxina para controlar a frequéncia,
sendo a digoxina normalmente reservada para
quando as duas primeiras ndo sdo suficientes
(CINTRA et al., 2025).

O tratamento farmacoldgico, entretanto,
ndo se restringe & FA. Nas taquicardias supra-
ventriculares paroxisticas, a adenosina perma-
nece uma das principais opgdes farmacoldgicas
para o tratamento agudo, devido ao rapido blo-
queio transitorio do noé atrioventricular, o que
permite reverter a arritmia ainda a beira do leito
(PAGE et al., 2016). Nas arritmias ventricula-
res, a amiodarona permanece entre os farmacos
mais utilizados e estudados, sobretudo quando
existe cardiopatia estrutural associada, e os be-
tabloqueadores funcionam como adjuvantes
importantes e, embora ainda sejam subutiliza-
dos na pratica, apresentam evidéncias favora-
veis ao seu uso. Ja nas sindromes hereditarias
sem alteragdo estrutural do coragdo, o trata-
mento costuma ser ajustado ao mecanismo de
cada condicdo, o que pesa tanto na prevengao
de morte subita quanto na qualidade de vida do
paciente (LARSON et al., 2022).

Apesar de sua importancia clinica, esses
farmacos ndo sdo isentos de riscos. O Cardiac
Arrhythmia Suppression Trial demonstrou de
forma particularmente relevante esse risco: pa-
cientes pos-infarto tratados com encainida ou
flecainida morreram mais do que os que rece-
beram placebo, e o estudo teve que ser inter-
rompido antes do previsto (ECHT et al., 1991).
Mais de trinta anos depois, esse resultado con-
tinua servindo de alerta de que ter mais opgdes
de antiarritmico ndo € sindbnimo de tratamento

mais seguro. Essa limita¢do tem impulsionado
a pesquisa a buscar moléculas com a¢do mais
restrita ao atrio, com menos efeito colateral so-
bre o ventriculo.

Tratamento intervencionista moderno

A ablagdo por cateter constitui uma das
principais estratégias intervencionistas utiliza-
das no tratamento das arritmias cardiacas.
Trata-se de um procedimento minimamente in-
vasivo no qual cateteres sao introduzidos no sis-
tema cardiovascular, geralmente por acesso ve-
noso, permitindo registrar a atividade intracar-
diaca, identificar o mecanismo responsavel pela
arritmia e lesionar o tecido de regides especifi-
cas do miocardio (ZEPPENFELD et al., 2022).
Esse processo elimina os focos ectdpicos e in-
terrompe os circuitos responsaveis pela inicia-
¢do e manutengao da arritmia, podendo propor-
cionar controle duradouro e, em determinadas
arritmias, tratamento potencialmente curativo.

O procedimento € realizado por uma equipe
de eletrofisiologia, sob seda¢do ou anestesia,
conforme complexidade da intervencdo. O
acesso vascular ¢ mais frequentemente obtido
pelas veias femorais, por onde sdo introduzidos
cateteres que avancam até diferentes regides
cardiacas sob orientagdo de sistemas de nave-
gacdo eletroanatomicas. A posi¢ao dos catete-
res varia conforme a arritmia investigada e es-
trutura cardiaca de interesse, como na FA ou ta-
quicardias atriais esquerdas nas quais ocorre a
pungao transeptal (NATALE et al., 2024).

Durante e previamente ao procedimento,
pode ser realizado o estudo eletrofisiologico do
coragdo, caracterizando o mecanismo da arrit-
mia, juntamente ao mapeamento eletroanato-
mico tridimensional, que permite a reconstru-
cdo virtual das camaras cardiacas e a represen-
tacdo espacial da atividade elétrica. A estratégia
dessa ferramenta durante o procedimento varia
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conforme o mecanismo da arritmia. Em taqui-
cardias focais, busca-se identificar o local de
ativacado elétrica mais precoce; nas arritmias por
reentrada, procura-se caracterizar o circuito res-
ponsavel por sua manutengdo; e nas taquicar-
dias ventriculares, pode auxiliar na identifica-
¢do de cicatrizes e canais de condugdo que com-
pdem o substrato arritmico (ZEPPENFELD et
al., 2022).

Ap6s a identificacdo do foco arritmogénico,
a ablacdo ¢ realizada por aplicacdo de energia
através do cateter, produzindo uma lesao loca-
lizada capaz de interromper a geracao ou a pro-
pagac¢do do impulso elétrico. A radiofrequéncia
constitui uma das fontes de energia mais esta-
belecidas, promovendo o aquecimento contro-
lado do tecido e formagao de lesdes térmicas.
Outra possibilidade ¢ a crioablagdo, que utiliza
do resfriamento tecidual para produzir a lesdo.
A escolha da técnica depende do mecanismo da
arritmia, da localizag¢do ¢ das estruturas anato-
micas adjacentes. (NATALE et al., 2024)

Mais recentemente, a ablagdo por campo
pulsado (PFA) passou a ser uma alternativa as
técnicas térmicas convencionais, utilizando
pulsos elétricos de alta intensidade e de curta
duragdo para provocar eletroporacao irreversi-
vel das membranas celulares, produzindo uma
lesdo do tecido miocardio mais precisa. Essa es-
tratégia apresenta potencial para reduzir lesdes
de estruturas adjacentes, atualmente tendo apli-
ca¢do mais estabelecida na ablagao da FA e seu
uso em outras arritmias € a longo prazo segue
em estudo (MAY et al., 2026).

Perspectivas futuras

E justamente essa busca por seletividade
atrial que domina boa parte da pesquisa em far-
macologia antiarritmica hoje. Ao contrario dos
farmacos tradicionais, que costumam agir tam-
bém no ventriculo, os estudos mais recentes mi-
ram alvos praticamente exclusivos do atrio,

como o canal IKur e a corrente ativada por ace-
tilcolina, a IKACh. Apesar de resultados pré-
clinicos animadores, a traducdo desses bloque-
adores para eficdcia clinica ainda tem sido limi-
tada, e varios programas de desenvolvimento
acabaram interrompidos, o que reforga a neces-
sidade de continuar buscando novos alvos atri-
ais (SALJIC et al., 2022). Mecanismos de infla-
macao, caso do inflamassoma NLRP3, e a pro-
pria fibrose atrial também estdo sendo investi-
gados, ja que ajudam a sustentar por que a fibri-
lagdo atrial costuma se manter uma vez que se
instala. Também vém sendo investigadas pro-
postas iniciais de terapia génica para canais i0-
nicos especificos, ainda longe de virar pratica
clinica, mas que apontam para um tratamento
cada vez menos generalizado e mais pontual.
A genética constitui outra frente relevante
nesse cenario. Escores de risco poligénico ja
conseguiram estratificar risco de forma comple-
mentar aos fatores clinicos tradicionais. Em um
estudo com pacientes cardiovasculares, quem
estava no grupo de maior risco genético apre-
sentou risco mais de duas vezes maior de desen-
volver fibrilagdo atrial em comparagdo com
quem estava no grupo de menor risco, mesmo
depois de ajustar para as variaveis clinicas
(MARSTON et al., 2023). O uso pratico disso
fica ainda mais evidente em casos de fibrilagao
atrial de inicio precoce, onde encontrar uma ca-
nalopatia ou cardiomiopatia hereditaria pode
modificar diretamente a conduta terapéutica.
Falta, no entanto, mais padronizacdo entre os
estudos para sua incorporagdo a pratica clinica.
Do lado tecnoldégico, uma das aplicagdes
que mais se aproxima da pratica clinica atual ¢
a juncao de inteligéncia artificial com dispositi-
vos vestiveis. A diretriz brasileira de 2025 ja re-
gistra que os wearables atuais chegam a sensi-
bilidade de 67,7% a 100% e especificidade de
60,7% a 100% na deteccao de fibrilagao atrial
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(CINTRA et al., 2025). Combinando esses dis-
positivos com algoritmos de aprendizado de
maquina, alguns estudos chegam a passar de
90% de sensibilidade na detec¢ao ambulatorial,
mas os dispositivos avaliados, os sinais capta-
dos e as populacdes usadas variam bastante de
um estudo para outro, o que dificulta comparar
esses numeros de forma direta (KHAJA et al.,
2025). A inteligéncia artificial também ja esta
sendo testada fora do diagnostico puro, em apli-
cacdes como mapeamento eletroanatomico
para guiar ablagdo e predicao de resposta ao tra-
tamento medicamentoso. Um paciente com
risco genético elevado, monitorado por um we-
arable e tratado com um antiarritmico mais se-
letivo representa, em conjunto, o cenario para o
qual a medicina de precisdo aplicada as arrit-
mias vem avancando. Ainda assim, boa parte
disso segue restrita a estudo clinico e esta longe
de ser rotina nos consultérios.

CONCLUSAO

As arritmias cardiacas apresentam mecanis-
mos fisiopatologicos diversos e manifestagdes
clinicas heterogéneas, o que torna sua identifi-
cacdo e manejo dependentes de uma abordagem
individualizada. A analise realizada evidencia
que o diagnostico ndo deve se restringir ao ele-
trocardiograma de repouso, sendo necessaria,
conforme a apresentacdo clinica e o tipo de ar-
ritmia suspeita, a integracdo de monitorizacao

prolongada, métodos de imagem, testes funcio-
nais e estudo eletrofisiologico. A estratificacao
de risco também assume papel fundamental, es-
pecialmente na prevencdo de eventos trom-
boembolicos na fibrilagdo atrial e na identifica-
¢do de pacientes com maior risco de morte su-
bita.

No ambito terap€utico, observa-se uma am-
pliacdo das possibilidades de tratamento, com
estratégias farmacolédgicas cada vez mais indi-
vidualizadas e o crescente papel das interven-
¢oes por cateter e dos dispositivos implantéveis.
Nesse contexto, a ablagdo por campo pulsado,
os dispositivos vestiveis e a inteligéncia artifi-
cial representam avangos promissores, capazes
de ampliar a detecg¢@o de arritmias e favorecer
abordagens mais personalizadas. Entretanto, a
incorporagdo dessas tecnologias ainda requer
evidéncias adicionais sobre sua eficacia, segu-
ranca e aplicabilidade em diferentes cenarios
clinicos.

Dessa forma, novos estudos devem priori-
zar a validacao de ferramentas baseadas em in-
teligéncia artificial, o acompanhamento de
longo prazo das novas modalidades de ablagao
e o desenvolvimento de estratégias terapéuticas
direcionadas aos mecanismos especificos de
cada arritmia. O avango dessas areas podera
contribuir para diagnosticos mais precoces, me-
lhor estratificagdo de risco e tratamentos pro-
gressivamente mais seguros e individualizados.
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