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INTRODUÇÃO 

As arritmias cardíacas representam uma im-

portante causa de morbimortalidade cardiovas-

cular em todo o mundo. Seu espectro clínico é 

amplo, variando desde arritmias assintomáticas 

ou de menor repercussão clínica até taquiarrit-

mias ventriculares potencialmente fatais, capa-

zes de desencadear morte súbita cardíaca 

(BLACKWELL et al., 2022). Nos Estados Uni-

dos, por exemplo, estima-se a ocorrência anual 

de cerca de 400 mil paradas cardíacas súbitas e 

1,5 milhão de casos de fibrilação atrial, além da 

implantação de mais de 150 mil cardiodesfibri-

ladores para profilaxia de arritmias (DUDLEY 

JR., 2026). Esses números ilustram a expressiva 

carga clínica e epidemiológica das arritmias na 

população e ressaltam que ter domínio concei-

tual e prático desse tema é essencial para a 

prática clínica. 

Entende-se por arritmia cardíaca qualquer 

alteração na formação ou na condução do 

impulso elétrico que resulte em frequência, 

ritmo ou sequência de ativação cardíaca anor-

mais. Clinicamente, as arritmias são classifica-

das em bradiarritmias e taquiarritmias. As bra-

diarritmias decorrem de disfunção do nó sinu-

sal, de distúrbios da condução atrioventricular 

ou de aumento do tônus parassimpático. As 

taquiarritmias, por sua vez, podem ser classifi-

cadas de acordo com sua origem em supra-

ventriculares, quando originadas acima da 

bifurcação do feixe de His (como a fibrilação 

atrial, o flutter atrial e as taquicardias por reen-

trada nodal ou por via acessória), ou ventri-

culares, quando originadas no sistema His-

Purkinje distal ou no miocárdio ventricular 

(como a taquicardia ventricular e a fibrilação 

ventricular) (MITCHELL, 2025). 

Essa diversidade de apresentações clínicas 

decorre de mecanismos eletrofisiológicos fun-

damentais, cujo entendimento é essencial para 

a interpretação racional do eletrocardiograma, 

para a escolha terapêutica e para o desenvol-

vimento de novas estratégias antiarrítmicas. 

Três mecanismos fundamentais são reconheci-

dos: o automatismo anormal, a atividade defla-

grada (por pós-despolarizações precoces ou 

tardias) e a reentrada (DUDLEY JR., 2026). 

A compreensão integrada dos conceitos de 

epidemiologia, classificação clínica e mecanis-

mos celulares constitui a base sobre a qual se 

desenvolvem os capítulos seguintes, que abor-

darão de forma sistemática as principais arrit-

mias cardíacas, juntamente com os seus aspec-

tos clínicos e eletrofisiológicos.  

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão narrativa da litera-

tura realizada em agosto de 2026, por meio de 

pesquisas nas bases de dados PubMed, MED-

LINE, UpToDate e OpenEvidence. Foram 

utilizados descritores em português e inglês 

relacionados ao tema, incluindo: "arritmias 

cardíacas", "cardiac arrhythmias", "eletrofi-

siologia cardíaca", "cardiac electrophysiolo-

gy", "bradiarritmias", "bradyarrhythmias", 

"disfunção do nó sinusal", "sinus node dysfunc-

tion", "bloqueio atrioventricular", "atrioven-

tricular block", "taquiarritmias", "tachyarrhy-

thmias", "fibrilação atrial", "atrial fibrilla-

tion", "flutter atrial", "atrial flutter", "taqui-

cardia supraventricular", "supraventricular 

tachycardia", "taquicardia por reentrada no-

dal", "AVNRT", "síndrome de Wolff-Parkinson-

White", "taquicardia ventricular", "ventricular 

tachycardia", "fibrilação ventricular", "cana-

lopatias" e "morte súbita cardíaca". 

Os critérios de inclusão compreenderam 

artigos publicados nos idiomas português, in-

glês e espanhol, disponíveis na íntegra, que 

abordassem aspectos epidemiológicos, eletrofi-

siológicos, fisiopatológicos, clínicos, diagnósti-

cos e terapêuticos das principais arritmias 

cardíacas. Foram priorizados ensaios clínicos, 



 

395 

revisões sistemáticas, metanálises, consensos, 

diretrizes de sociedades cardiológicas e artigos 

de revisão publicados entre 2016 e 2026. 

Os critérios de exclusão foram artigos 

duplicados, publicações sem acesso ao texto 

completo, resumos de congressos sem manus-

crito disponível, estudos que não abordassem 

diretamente distúrbios do ritmo ou da condução 

cardíaca e trabalhos que não atendessem aos 

critérios de inclusão. 

Após a seleção, os estudos foram subme-

tidos à leitura crítica para extração e síntese dos 

dados. Os resultados foram apresentados de 

forma descritiva e organizados em categorias 

temáticas contemplando: fundamentos da ele-

trofisiologia cardíaca e gênese dos potenciais de 

ação, mecanismos arritmogênicos (automatis-

mo anormal, atividade deflagrada e reentrada), 

bradiarritmias e distúrbios da condução átrio-

ventricular, taquiarritmias supraventriculares, 

fibrilação e flutter atrial, taquiarritmias ventri-

culares, canalopatias e risco de morte súbita 

cardíaca, bem como as abordagens terapêuticas 

farmacológicas, elétricas e intervencionistas. 

Para cada condição, foram analisados a etio-

logia, as bases celulares e eletrofisiológicas, os 

achados eletrocardiográficos, as manifestações 

clínicas, a estratificação de risco e o manejo 

terapêutico contemporâneo. 

A discussão foi fundamentada nas evidên-

cias científicas e diretrizes mais atuais disponí-

veis, enfatizando a correlação entre os substra-

tos eletrofisiológicos, as alterações no traçado 

eletrocardiográfico, o quadro clínico dos paci-

entes e as estratégias de intervenção baseadas 

em evidências no manejo das principais arrit-

mias cardíacas. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Bases da eletrofisiologia 

A atividade elétrica cardíaca depende da 

movimentação dos íons através da membrana 

celular, principalmente por canais de sódio 

(Na⁺), cálcio (Ca²⁺) e potássio (K⁺). Nos mió-

citos dos átrios, ventrículos e nas fibras de 

Purkinje, o potencial de ação é dividido em 

cinco fases. A fase 0 corresponde à despo-

larização rápida, determinada predominante-

mente pelo influxo de Na⁺; a fase 1 representa a 

repolarização inicial; a fase 2, ou platô, decorre 

principalmente do equilíbrio entre a entrada de 

Ca²⁺ pelos canais tipo L e correntes de K⁺; e a 

fase 3 corresponde à repolarização, mediada 

predominantemente pelo efluxo de K⁺, seguida 

pela fase 4, caracterizada pelo potencial de 

repouso. Nas células automáticas, particular-

mente no nó sinusal, ocorre despolarização 

espontânea durante a fase 4, relacionada à 

corrente funny (uma corrente iônica mista de 

sódio e potássio), ao manejo intracelular de 

Ca²⁺ e a outras correntes iônicas, permitindo a 

geração espontânea e rítmica de impulsos elé-

tricos (VARRÓ et al., 2021; KLABUNDE, 

2017). 

Em condições normais, o nó sinusal apre-

senta a maior frequência de despolarização 

espontânea e, por isso, funciona como o marca-

passo principal do coração. A partir dele, o 

estímulo se propaga pelos átrios até alcançar o 

nó atrioventricular, onde ocorre um atraso 

fisiológico da condução. Em seguida, o impulso 

percorre o feixe de His, seus ramos e as fibras 

de Purkinje, permitindo a ativação rápida e 

coordenada dos ventrículos. Esse processo 

depende tanto das características elétricas de 

cada célula quanto da comunicação entre 

cardiomiócitos pelas gap junctions. Após serem 

ativadas, as células passam por um período de 

refratariedade, durante o qual não conseguem 

responder, ou respondem com maior dificul-

dade, a um novo estímulo. A interação entre 

automaticidade, excitabilidade, condução e 

refratariedade é fundamental para que a ativa-

ção cardíaca ocorra de forma organizada. A 
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despolarização e a repolarização das diferentes 

regiões do coração podem ser registradas na 

superfície corporal pelo eletrocardiograma, 

fazendo a ligação entre os fenômenos celulares 

e sua expressão clínica (VARRÓ et al., 2021; 

KLABUNDE, 2017; SAMESIMA et al., 2022). 

As arritmias podem surgir por alterações na 

formação do impulso, em sua propagação ou 

nas propriedades elétricas do tecido cardíaco. 

Entre os principais mecanismos eletrofisio-

lógicos estão o automatismo aumentado ou 

anormal, a atividade deflagrada e a reentrada. A 

atividade deflagrada decorre de pós-despolari-

zações capazes de originar novos potenciais de 

ação, podendo ocorrer durante a repolarização, 

como nas pós-despolarizações precoces, ou 

após sua conclusão, como nas pós-despola-

rizações tardias, sendo frequentemente relacio-

nadas a alterações da repolarização e da home-

ostase intracelular do Ca²⁺. A reentrada ocorre 

quando um estímulo elétrico persiste em um 

circuito e retorna a uma região que já recuperou 

sua excitabilidade, sendo favorecida pela pre-

sença de bloqueio unidirecional, condução 

lenta e heterogeneidade dos períodos refratá-

rios. Esses mecanismos constituem a base ele-

trofisiológica para a compreensão de diferentes 

bradiarritmias e taquiarritmias supraventricula-

res e ventriculares (VARRÓ et al., 2021; 

KLABUNDE, 2017). 

Bradiarritmias  

As bradiarritmias correspondem a distúr-

bios do ritmo cardíaco caracterizados por 

frequência ventricular reduzida, sendo o limiar 

de 50 bpm considerado mais representativo da 

prática clínica e de estudos populacionais pela 

diretriz ACC/AHA/HRS de 2018. Podem ser 

classificadas conforme a origem anatômica em 

disfunção do nó sinusal (DNS) e bloqueios 

atrioventriculares (BAV), responsáveis pela 

maioria das indicações de marca-passo per-

manente (KUSUMOTO et al., 2019). A preva-

lência e a incidência dos distúrbios de condução 

aumentam progressivamente com a idade, 

sendo aproximadamente duas vezes maiores em 

homens do que em mulheres (HAIMOVICH et 

al., 2024). As manifestações clínicas variam de 

assintomáticas a síncope, dependendo da fre-

quência ventricular, duração do distúrbio, nível 

do bloqueio e condições clínicas associadas 

(KUSUMOTO et al., 2019). 

Na DNS, os sintomas decorrem principal-

mente da redução do débito cardíaco e da 

hipoperfusão de órgãos-alvo. Podem ocorrer 

síncope, tontura, fadiga e dispneia aos esforços 

por incompetência cronotrópica (KUSUMOTO 

et al., 2019). A DNS inclui bradicardia e pausas 

sinusais, bloqueio sinoatrial e síndrome bradi-

cardia-taquicardia, caracterizada pela alternân-

cia entre taquiarritmias atriais e períodos de 

bradicardia ou pausas, especialmente após o 

término da taquiarritmia. Essa apresentação 

pode dificultar o tratamento, pois fármacos 

utilizados para controle da taquicardia podem 

agravar a bradicardia. O diagnóstico baseia-se 

na correlação entre sintomas e evento bradi-

cárdico documentado, embora essa associação 

possa ser difícil de estabelecer devido à pre-

sença de outras causas de sintomas e às limita-

ções do monitoramento prolongado (KUSU-

MOTO et al., 2019). A DNS ocorre predo-

minantemente em idosos, frequentemente rela-

cionada à fibrose degenerativa do nó sinusal, 

mas causas reversíveis, como fármacos crono-

trópicos negativos e distúrbios metabólicos, 

devem ser investigadas. 

Nos BAV, a apresentação clínica depende 

do grau, frequência e localização anatômica do 

bloqueio. O BAV de primeiro grau costuma ser 

assintomático, mas um intervalo PR muito 

prolongado (>300 ms) pode causar fadiga e 

intolerância ao exercício por perda da sincronia 

atrioventricular, fenômeno denominado “pseu-

do síndrome do marca-passo” (KUSUMOTO et 
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al., 2019). O Mobitz I geralmente é assin-

tomático, sobretudo em indivíduos jovens, mas 

pode provocar tontura ou intolerância ao 

exercício quando frequente. Em contraste, o 

Mobitz II, os BAV de alto grau e o BAV de 

terceiro grau apresentam maior risco de reper-

cussão hemodinâmica, podendo causar pré-

síncope ou síncope, especialmente na presença 

de cardiopatia estrutural ou doença de condução 

associada. O BAV 2:1 pode igualmente produ-

zir sintomas quando resulta em frequência 

ventricular inadequadamente baixa, particular-

mente durante o esforço (KUSUMOTO et al., 

2019). 

No manejo agudo da bradicardia sinto-

mática ou instável, deve-se realizar suporte 

hemodinâmico e tratar causas reversíveis, utili-

zando atropina como primeira opção fármaco-

lógica e marca-passo transcutâneo ou transve-

noso temporário quando a resposta for inade-

quada. No tratamento crônico, a indicação de 

marca-passo permanente na DNS depende prin-

cipalmente da correlação entre sintomas e bra-

dicardia documentada, uma vez que o benefício 

demonstrado é predominantemente sintomático 

(KUSUMOTO et al., 2019). Já no Mobitz II, 

BAV de alto grau e BAV completo não atri-

buíveis a causas reversíveis, o implante é reco-

mendado independentemente da presença de 

sintomas. No Mobitz I sintomático, a indicação 

deve ser individualizada (KUSUMOTO et al., 

2019). A escolha do modo de estimulação deve 

considerar a preservação da condução atrioven-

tricular e a redução da estimulação ventricular 

direita desnecessária, podendo-se considerar 

estimulação do sistema His-Purkinje ou 

biventricular em pacientes selecionados (KU-

SUMOTO et al., 2019; STATPEARLS, 2023). 

Distúrbios de condução  

Os distúrbios de condução cardíaca corres-

pondem a alterações na propagação do impulso 

elétrico ao longo do sistema de condução, que 

envolve o nó atrioventricular (AV), feixe de 

His, ramos direito e esquerdo, fascículos e 

fibras de Purkinje. Podem decorrer de pro-

cessos degenerativos, isquêmicos, inflamató-

rios, infiltrativos, infecciosos, metabólicos ou 

genéticos e apresentar evolução estática ou 

progressiva (KUSUMOTO et al., 2019). Con-

forme a localização anatômica predominante, 

podem ser classificados em alterações da 

condução nodal, infranodal ou nodal/infrano-

dal. Entre as principais manifestações estão os 

bloqueios atrioventriculares, os bloqueios de 

ramo, os bloqueios fasciculares e os atrasos 

inespecíficos da condução intraventricular 

(KUSUMOTO et al., 2019; HAIMOVICH et 

al., 2024). 

Os bloqueios atrioventriculares (BAV) ca-

racterizam-se pelo atraso ou interrupção da 

transmissão do impulso dos átrios para os 

ventrículos. No BAV de primeiro grau, todas as 

ondas P são conduzidas, porém com intervalo 

PR superior a 200 ms. No BAV de segundo 

grau Mobitz I, ocorre falha periódica da con-

dução associada à variação progressiva do 

intervalo PR, enquanto no Mobitz II ocorre uma 

onda P não conduzida com manutenção de 

intervalos PR constantes nos batimentos 

conduzidos. O BAV de terceiro grau correspon-

de à ausência de condução atrioventricular, com 

dissociação entre a atividade atrial e ventricular 

(KUSUMOTO et al., 2019). Os bloqueios de 

maior grau, especialmente Mobitz II e BAV 

completo, podem estar associados a bradicardia 

grave, instabilidade hemodinâmica, síncope, 

assistolia e morte súbita (KUSUMOTO et al., 

2019; ZHANG et al., 2024). 

Os distúrbios da condução intraventricular 

decorrem do atraso ou bloqueio da propagação 

do impulso no sistema His-Purkinje e incluem 

os bloqueios de ramo direito (BRD) e esquerdo 

(BRE), os bloqueios fasciculares e suas combi-

nações. Nos bloqueios completos de ramo, a 
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duração do QRS é igual ou superior a 120 ms, 

enquanto um QRS superior a 110 ms sem 

critérios morfológicos para BRD ou BRE 

caracteriza atraso inespecífico da condução 

intraventricular (KUSUMOTO et al., 2019). 

Embora o BRD isolado e os bloqueios fasci-

culares frequentemente sejam assintomáticos, o 

BRE possui maior associação com cardiopatia 

estrutural e pode causar dissincronia ventricu-

lar, especialmente em pacientes com disfunção 

ventricular esquerda (KUSUMOTO et al., 

2019). Além disso, bloqueios de ramo e bifas-

ciculares podem representar marcadores de 

maior risco de progressão da doença do sistema 

de condução (KUSUMOTO et al., 2019; 

ZHANG et al., 2024). 

A frequência dos distúrbios de condução 

aumenta progressivamente com a idade e é 

maior em homens, além de apresentar asso-

ciação com fatores de risco e doenças cardio-

vasculares, como doença renal crônica, infarto 

do miocárdio e fibrilação atrial (HAIMOVICH 

et al., 2024). Em relação especificamente ao 

BAV de alto grau, idade avançada, sexo 

masculino, diabetes, doença renal crônica, BRE 

e bloqueio bifascicular foram identificados 

como fatores associados à sua ocorrência 

(ZHANG et al., 2024). A avaliação deve 

considerar os sintomas, o eletrocardiograma e a 

presença de cardiopatia estrutural; nos pacien-

tes com BRE recém-diagnosticado, recomenda-

se ecocardiograma para investigação de doença 

cardíaca estrutural, enquanto a monitorização 

eletrocardiográfica ambulatorial pode ser útil 

quando houver suspeita de bloqueio intermi-

tente (KUSUMOTO et al., 2019). 

Fibrilação atrial  

A fibrilação atrial (FA) é a arritmia susten-

tada mais prevalente na prática clínica, 

caracterizada por ativação atrial desorganizada 

e resposta ventricular irregular. Seu manejo 

apoia-se em três pilares complementares: pre-

venção do tromboembolismo, controle de fre-

quência ou ritmo e tratamento de comorbidades 

associadas, conforme preconizado pela diretriz 

de 2023 do ACC/AHA/ACCP/HRS e pela dire-

triz de 2024 da ESC (JOGLAR et al., 2024; 

VAN GELDER et al., 2024). 

A estratificação do risco tromboembólico é 

etapa central da avaliação inicial. O escore 

CHA2DS2-VASc permanece o instrumento 

mais validado nas diretrizes norte-americanas, 

enquanto a ESC passou a recomendar o 

CHA2DS2-VA, que exclui o sexo feminino 

como fator de risco independente, tratando-o 

como modificador de risco. Pacientes com risco 

anual estimado de tromboembolismo ≥2% têm 

indicação de anticoagulação com recomenda-

ção classe I, enquanto aqueles com risco inter-

mediário apresentam indicação classe IIa. Os 

anticoagulantes orais diretos (DOACs) são 

preferidos em relação à varfarina na maioria 

dos pacientes, associando-se a menor incidên-

cia de acidente vascular cerebral, embolia sistê-

mica e mortalidade por todas as causas, além de 

redução importante no risco de hemorragia 

intracraniana. A varfarina permanece indicada 

em estenose mitral reumática moderada a grave 

e em portadores de válvula mecânica. Aspirina, 

isolada ou associada a clopidogrel, não deve ser 

utilizada como alternativa à anticoagulação 

para prevenção de acidente vascular cerebral 

cardioembólico (JOGLAR et al., 2024; VAN 

GELDER et al., 2024). 

Quanto à estratégia terapêutica, o controle 

de frequência com betabloqueadores, digoxina 

ou diltiazem/verapamil (nos pacientes com 

fração de ejeção preservada) permanece opção 

inicial válida em pacientes estáveis, especial-

mente idosos com FA de longa duração. Entre-

tanto, o estudo EAST-AFNET 4, que randomi-

zou 2.733 pacientes com FA diagnosticada há 

menos de um ano, demonstrou que o controle 
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de ritmo precoce (fármacos antiarrítmicos ou 

ablação) reduziu em 21% o desfecho composto 

de morte cardiovascular, acidente vascular 

cerebral e hospitalização por insuficiência car-

díaca ou síndrome coronariana aguda, benefício 

mantido inclusive em pacientes assintomáticos. 

Esses achados reposicionaram o controle de 

ritmo precoce como estratégia preferencial em 

pacientes com FA recente e fatores de risco 

cardiovascular associados, e não apenas como 

medida para alívio sintomático (WILLEMS et 

al., 2022). 

Nesse contexto, a ablação por cateter con-

solidou-se como opção de primeira linha em 

pacientes selecionados com FA paroxística 

sintomática, superando os antiarrítmicos na 

manutenção do ritmo sinusal, na qualidade de 

vida e na redução de progressão para formas 

persistentes, com taxas de eventos adversos 

comparáveis às da terapia farmacológica. As 

diretrizes atuais conferem a essa indicação 

recomendação classe I para FA paroxística nas 

diretrizes americanas e opção de primeira linha 

na ESC, reservando a decisão à avaliação 

individualizada de risco de recorrência, prefe-

rência do paciente e ausência de resposta a 

antiarrítmicos (JOGLAR et al., 2024; VAN 

GELDER et al., 2024). 

Flutter atrial  

O flutter atrial é uma taquiarritmia supra-

ventricular caracterizada por atividade atrial 

rápida e organizada, geralmente decorrente de 

um circuito de macrorreentrada. O flutter típico, 

forma mais comum, depende do istmo cavo-

tricuspídeo, com circuito localizado no átrio 

direito ao redor do anel tricúspide. No ele-

trocardiograma, é caracterizado por ondas F re-

gulares e contínuas, sem linha isoelétrica entre 

elas, classicamente negativas nas derivações 

inferiores (II, III e aVF) e positivas em V1 no 

flutter típico anti-horário. A frequência atrial 

geralmente situa-se entre 250 e 350 ciclos/ 

minuto, sendo comum a condução atrioventri-

cular 2:1, com frequência ventricular próxima 

de 150 bpm, o que pode dificultar seu reconhe-

cimento (ABDALA-LIZARRAGA et al., 

2024). 

Clinicamente, o flutter atrial pode ser assin-

tomático ou se manifestar por palpitações, 

dispneia, fadiga, tontura, dor torácica ou sínco-

pe. A avaliação inicial deve incluir eletrocar-

diograma de 12 derivações e investigação de 

condições associadas, como hipertensão arteri-

al, insuficiência cardíaca, doença pulmonar, 

valvopatias, cardiopatias congênitas, consumo 

excessivo de álcool e distúrbios eletrolíticos. A 

distinção entre flutter típico e atípico é impor-

tante, pois este último pode estar relacionado a 

cicatrizes atriais, procedimentos prévios de 

ablação ou cirurgia cardíaca, apresentando 

maior complexidade para o tratamento invasivo 

(JOHNER; NAMDAR; SHAH, 2025). 

O manejo tem por objetivo controlar a res-

posta ventricular, restaurar o ritmo sinusal e 

reduzir o risco tromboembólico. Em pacientes 

hemodinamicamente instáveis, a cardioversão 

elétrica sincronizada é indicada. Nos pacientes 

estáveis, podem ser utilizados fármacos para 

controle da frequência cardíaca, embora essa 

estratégia seja frequentemente menos eficaz no 

flutter atrial do que na fibrilação atrial. A 

cardioversão elétrica ou farmacológica pode ser 

empregada para restauração do ritmo, conforme 

o contexto clínico. A prevenção de eventos 

tromboembólicos deve seguir princípios seme-

lhantes aos empregados na fibrilação atrial, 

com avaliação individual do risco e indicação 

de anticoagulação conforme os fatores de risco 

do paciente (JOGLAR et al., 2024). 

A ablação por cateter do istmo cavotricus-

pídeo constitui tratamento de primeira linha 

para o flutter típico sintomático ou recorrente, 

apresentando elevada eficácia quando se obtém 
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bloqueio bidirecional do istmo. Entretanto, a 

ocorrência posterior de fibrilação atrial é 

frequente, tornando necessário o acompanha-

mento clínico mesmo após uma ablação realiza-

da com sucesso (JOHNER; NAMDAR; SHAH, 

2025). 

Taquicardias supraventriculares  

As taquicardias supraventriculares (TSV) 

compreendem arritmias originadas acima da 

bifurcação do feixe de His, destacando-se a 

taquicardia por reentrada nodal atrioventricular 

(TRNAV), a taquicardia por reentrada atrioven-

tricular (TRAV), mediada por via acessória, e 

as taquicardias atriais. Geralmente apresentam 

início e término súbitos e complexo QRS 

estreito (<120 ms), embora aberrância de 

condução ou pré-excitação possam produzir 

QRS largo. O reconhecimento do mecanismo é 

fundamental para orientar a abordagem tera-

pêutica (BRUGADA et al., 2020; PAGE et al., 

2016). 

As manifestações clínicas incluem palpita-

ções, dispneia, desconforto torácico, tontura, 

pré-síncope ou síncope. O eletrocardiograma de 

12 derivações durante o episódio é funda-

mental, devendo-se avaliar regularidade, largu-

ra do QRS e relação entre ondas P e complexos 

QRS. Na TRNAV típica, a ativação atrial e 

ventricular ocorre quase simultaneamente, 

podendo a onda P ficar oculta no QRS ou ma-

nifestar-se como pseudo-r’ em V1 ou pseudo-S 

nas derivações inferiores. Na TRAV ortodrô-

mica, o impulso conduz-se anterógradamente 

pelo nó atrioventricular e retorna pela via aces-

sória, geralmente produzindo taquicardia regu-

lar de QRS estreito e onda P retrógrada após o 

QRS. Na taquicardia atrial, observa-se onda P 

de morfologia distinta da sinusal (BRUGADA 

et al., 2020; KOTADIA et al., 2020). 

O manejo agudo depende da estabilidade 

hemodinâmica. Na presença de hipotensão, 

choque, dor torácica isquêmica, alteração do 

estado mental ou insuficiência cardíaca aguda 

atribuíveis à arritmia, indica-se cardioversão 

elétrica sincronizada. Em pacientes estáveis 

com taquicardia regular de QRS estreito, reco-

mendam-se inicialmente manobras vagais, pre-

ferencialmente a manobra de Valsalva modifi-

cada. Na ausência de reversão, utiliza-se adeno-

sina intravenosa, cujo bloqueio transitório do 

nó atrioventricular pode interromper TRNAV e 

TRAV e auxiliar no diagnóstico de taquicardias 

atriais. Betabloqueadores ou bloqueadores dos 

canais de cálcio não di-hidropiridínicos podem 

ser empregados em casos selecionados. Na 

presença de pré-excitação, bloqueadores do nó 

atrioventricular podem ser prejudiciais em 

determinadas situações (BRUGADA et al., 

2020; PAGE et al., 2016). 

No tratamento de longo prazo, consideram-

se recorrência, intensidade dos sintomas, car-

diopatia estrutural, características de eventual 

via acessória e preferência do paciente. A abla-

ção por cateter constitui tratamento definitivo, 

com elevada eficácia, assumindo papel central 

nas TSV recorrentes ou sintomáticas, especial-

mente TRNAV e TRAV. Pacientes com episó-

dios raros e pouco sintomáticos podem ser 

acompanhados clinicamente, enquanto a terapia 

farmacológica constitui alternativa quando a 

ablação não é desejada ou viável (BRUGADA 

et al., 2020; KOTADIA et al., 2020). 

 

Taquicardias ventriculares  

As taquicardias ventriculares (TV) são arrit-

mias cardíacas originadas nos ventrículos, 

caracterizadas pela presença de três ou mais 

batimentos ventriculares consecutivos, geral-

mente com frequência superior a 100 batimen-

tos por minuto. Podem ser classificadas quanto 

à duração em não sustentadas, quando apre-

sentam duração inferior a 30 segundos, e 
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sustentadas, quando persistem por 30 segundos 

ou mais ou necessitam de intervenção para sua 

interrupção. Quanto à morfologia, podem ser 

monomórficas, quando apresentam complexos 

QRS semelhantes, ou polimórficas, quando há 

variação contínua da morfologia. As TV mono-

mórficas estão frequentemente associadas à 

doença cardíaca estrutural, especialmente cica-

trizes decorrentes de infarto do miocárdio, 

enquanto as polimórficas podem estar relacio-

nadas à isquemia miocárdica aguda, alterações 

eletrolíticas ou síndromes elétricas hereditárias 

(ZEPPENFELD et al., 2022). 

A apresentação clínica depende da frequên-

cia ventricular, duração da arritmia e presença 

de doença cardíaca subjacente. Os pacientes 

podem apresentar palpitações, tontura, disp-

neia, dor torácica ou síncope, podendo ocorrer 

instabilidade hemodinâmica, parada cardíaca e 

morte súbita. A avaliação inicial deve incluir 

eletrocardiograma de 12 derivações, investiga-

ção de doença cardíaca estrutural e pesquisa de 

causas reversíveis, como isquemia miocárdica e 

distúrbios hidroeletrolíticos. A ecocardiografia 

auxilia na avaliação da função ventricular, 

enquanto a ressonância magnética cardíaca 

contribui para a identificação de fibrose e 

cicatrizes miocárdicas e para a estratificação de 

risco. Em casos selecionados, a avaliação 

genética pode ser indicada (KÖNEMANN et 

al., 2023; ZEPPENFELD et al., 2022). 

O tratamento depende da apresentação 

clínica, do tipo de arritmia e da presença de 

doença estrutural. Na instabilidade hemodinâ-

mica, a cardioversão elétrica sincronizada deve 

ser realizada imediatamente. Em pacientes 

estáveis, podem ser utilizados fármacos antia-

rrítmicos, conforme o contexto clínico (ZEP-

PENFELD et al., 2022). A ablação por cateter 

apresenta papel importante, especialmente em 

pacientes com TV monomórfica recorrente 

associada à doença estrutural. O estudo 

VANISH2 demonstrou que, em pacientes com 

cardiomiopatia isquêmica e TV clinicamente 

significativa, a ablação como estratégia inicial 

reduziu o risco do desfecho composto de morte 

por qualquer causa, tempestade elétrica, choque 

apropriado do cardiodesfibrilador implantável 

(CDI) ou TV sustentada tratada, em compara-

ção à terapia antiarrítmica (razão de risco 0,75; 

IC 95% 0,58–0,97; p=0,03) (SAPP et al., 2025). 

O CDI possui papel fundamental na prevenção 

primária ou secundária da morte súbita em 

pacientes selecionados, considerando-se tam-

bém marcadores de risco além da fração de 

ejeção ventricular esquerda (KÖNEMANN et 

al., 2023; ZEPPENFELD et al., 2022). Assim, 

a abordagem das TV deve contemplar o contro-

le do episódio agudo, o tratamento do substrato 

cardíaco e a estratificação individual do risco de 

recorrência e morte súbita (ZEPPENFELD et 

al., 2022). 

Fibrilação ventricular 

A fibrilação ventricular (FV) é uma arritmia 

maligna caracterizada por ativação elétrica 

ventricular rápida, caótica e desorganizada, sem 

contração miocárdica coordenada ou débito 

cardíaco efetivo. No eletrocardiograma, há 

oscilações irregulares de amplitude e frequên-

cia variáveis, sem ondas P, complexos QRS ou 

ondas T identificáveis. A FV pode evoluir de 

padrão grosseiro para fino com o esgotamento 

energético do miocárdio, podendo ser confun-

dida com assistolia. Clinicamente, corresponde 

a parada cardiorrespiratória: inconsciência, 

ausência de respiração normal e de pulso 

central definido. Sem intervenção imediata, 

causa lesão neurológica irreversível e morte. 

O mecanismo envolve frentes de reentrada 

e/ou rotores que fragmentam a ativação ventri-

cular, geralmente iniciados por uma extrassís-

tole em miocárdio vulnerável. Em adultos, a 

isquemia miocárdica aguda é a principal causa. 
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Outros substratos incluem cicatriz pós-infarto, 

cardiomiopatias, miocardite e insuficiência 

cardíaca. Sem cardiopatia estrutural, conside-

ram-se canalopatias, como as síndromes de 

Brugada, QT longo ou curto e taquicardia ven-

tricular polimórfica catecolaminérgica. Hipó-

xia, acidose, distúrbios do potássio ou magné-

sio, fármacos pró-arrítmicos, intoxicações, 

hipotermia e choque elétrico também podem 

precipitar FV. A forma idiopática é diagnóstico 

de exclusão após investigação estrutural, coro-

nariana, elétrica, metabólica e toxicológica 

(ZEPPENFELD et al., 2022; SUNA; MEL-

LOR, 2023). 

O tratamento exige reconhecimento da 

parada, acionamento da emergência, ressuscita-

ção cardiopulmonar (RCP) de alta qualidade e 

desfibrilação não sincronizada imediata. 

Recomenda-se choque único, preferencialmen-

te bifásico, na energia indicada pelo fabricante 

(em geral, 120-200 J); se desconhecida, usa-se 

a máxima disponível. No aparelho monofásico, 

aplicam-se 360 J. Após cada choque, retomam-

se imediatamente as compressões por dois 

minutos, sem checar pulso. Obtém-se acesso 

intravenoso ou, se inviável, intraósseo. Se as 

tentativas iniciais de desfibrilação falharem, 

administra-se epinefrina 1 mg IV/IO a cada 3-5 

minutos. Na FV não responsiva, podem ser 

utilizadas amiodarona, 300 mg em bolus e 

depois 150 mg, ou lidocaína, 1-1,5 mg/kg 

seguida de 0,5-0,75 mg/kg. Devem-se mini-

mizar interrupções da RCP e corrigir causas 

reversíveis. Cálcio, bicarbonato e magnésio não 

são indicados rotineiramente, salvo situações 

específicas. Após três choques, revisam-se 

energia, contato e posição das pás; o benefício 

da mudança de vetor ou desfibrilação dupla 

sequencial permanece incerto (WIGGINTON 

et al., 2025). 

Após o retorno da circulação espontânea, 

priorizam-se oxigenação, ventilação e hemodi-

nâmica, eletrocardiograma de 12 derivações e 

pesquisa etiológica. Esta pode incluir eletróli-

tos, toxicologia, ecocardiograma, avaliação co-

ronariana, ressonância cardíaca, teste ergomé-

trico, testes farmacológicos para canalopatias e 

avaliação genética orientada pelo fenótipo e 

pela história familiar. Sobreviventes sem causa 

reversível devem ser avaliados para cardiover-

sor-desfibrilador implantável (CDI) como pre-

venção secundária; na FV idiopática, o implan-

te é recomendado. Se episódios recorrentes 

forem disparados por extrassístoles reprodutí-

veis, a ablação por cateter pode reduzir recor-

rências (ZEPPENFELD et al., 2022).   

CONCLUSÃO 

As arritmias cardíacas constituem um grupo 

heterogêneo de alterações da formação e da 

condução do impulso elétrico, com manifesta-

ções que variam desde quadros assintomáticos 

até situações de elevada gravidade, como ta-

quicardia ventricular, fibrilação ventricular e 

morte súbita cardíaca. A compreensão de seus 

mecanismos eletrofisiológicos, associada ao re-

conhecimento das principais apresentações clí-

nicas e eletrocardiográficas, é fundamental para 

a identificação precoce dos pacientes em risco 

e para a instituição de medidas terapêuticas 

adequadas. 

A abordagem das arritmias deve ser indivi-

dualizada e considerar não apenas o tipo de 

distúrbio do ritmo, mas também a presença de 

sintomas, instabilidade hemodinâmica, cardio-

patia estrutural, fatores de risco tromboem-

bólico e possibilidade de causas reversíveis. 

Nesse contexto, o eletrocardiograma permane-

ce uma ferramenta essencial para o diagnóstico 

e direcionamento inicial, enquanto métodos 

complementares permitem avaliar o substrato 

cardíaco, a ocorrência de eventos intermitentes 

e o risco de recorrência e morte súbita. 
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O avanço das estratégias terapêuticas am-

pliou as possibilidades de manejo, incluindo 

tratamento farmacológico, cardioversão e desfi-

brilação elétrica, estimulação cardíaca, ablação 

por cateter e implantação de cardiodesfibrila-

dores em pacientes selecionados. Na fibrilação 

atrial, destaca-se ainda a necessidade de pre-

venção do tromboembolismo e do tratamento 

dos fatores de risco e comorbidades, enquanto 

nas arritmias ventriculares a identificação do 

substrato e a estratificação do risco de morte 

súbita assumem papel central. 

Dessa forma, este capítulo evidencia que o 

manejo adequado das arritmias cardíacas 

depende da integração entre os fundamentos da 

eletrofisiologia, a interpretação do eletrocardio-

grama, a avaliação clínica e a estratificação 

individual de risco. O conhecimento desses 

aspectos permite reconhecer situações potenci-

almente fatais, direcionar intervenções basea-

das em evidências e contribuir para a redução 

da morbimortalidade cardiovascular associada 

aos distúrbios do ritmo cardíaco.
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