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INTRODUCAO

As arritmias cardiacas representam uma im-
portante causa de morbimortalidade cardiovas-
cular em todo o mundo. Seu espectro clinico ¢
amplo, variando desde arritmias assintomaticas
ou de menor repercussdo clinica até taquiarrit-
mias ventriculares potencialmente fatais, capa-
zes de desencadear morte subita cardiaca
(BLACKWELL et al., 2022). Nos Estados Uni-
dos, por exemplo, estima-se a ocorréncia anual
de cerca de 400 mil paradas cardiacas subitas e
1,5 milhao de casos de fibrilagao atrial, além da
implanta¢ao de mais de 150 mil cardiodesfibri-
ladores para profilaxia de arritmias (DUDLEY
JR.,2026). Esses nimeros ilustram a expressiva
carga clinica e epidemiolodgica das arritmias na
populagdo e ressaltam que ter dominio concei-
tual e pratico desse tema ¢ essencial para a
pratica clinica.

Entende-se por arritmia cardiaca qualquer
alteracdo na formacdo ou na condugdo do
impulso elétrico que resulte em frequéncia,
ritmo ou sequéncia de ativagdo cardiaca anor-
mais. Clinicamente, as arritmias sdo classifica-
das em bradiarritmias e taquiarritmias. As bra-
diarritmias decorrem de disfun¢dao do noé sinu-
sal, de distirbios da condugdo atrioventricular
ou de aumento do tonus parassimpatico. As
taquiarritmias, por sua vez, podem ser classifi-
cadas de acordo com sua origem em supra-
ventriculares, quando originadas acima da
bifurcacdo do feixe de His (como a fibrilacao
atrial, o flutter atrial e as taquicardias por reen-
trada nodal ou por via acessoria), ou ventri-
culares, quando originadas no sistema His-
Purkinje distal ou no miocardio ventricular
(como a taquicardia ventricular e a fibrilagdo
ventricular) (MITCHELL, 2025).

Essa diversidade de apresentacdes clinicas
decorre de mecanismos eletrofisiologicos fun-
damentais, cujo entendimento ¢ essencial para
a interpretagdo racional do eletrocardiograma,

para a escolha terapéutica e para o desenvol-
vimento de novas estratégias antiarritmicas.
Trés mecanismos fundamentais sdo reconheci-
dos: o automatismo anormal, a atividade defla-
grada (por pos-despolarizagdes precoces ou
tardias) e a reentrada (DUDLEY JR., 2026).

A compreensdo integrada dos conceitos de
epidemiologia, classificacao clinica e mecanis-
mos celulares constitui a base sobre a qual se
desenvolvem os capitulos seguintes, que abor-
dardo de forma sistematica as principais arrit-
mias cardiacas, juntamente com 0s seus aspec-
tos clinicos e eletrofisiologicos.

METODO

Trata-se de uma revisdo 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 portugués e inglés
relacionados ao tema, incluindo.: "arritmias
cardiacas", "cardiac arrhythmias", "eletrofi-
siologia cardiaca", "cardiac electrophysiolo-
gv",  "bradiarritmias", "bradyarrhythmias",
"disfun¢do do no sinusal”, "sinus node dysfunc-
tion", "blogueio atrioventricular", "atrioven-
tricular block”, "taquiarritmias", "tachyarrhy-
thmias", "fibrilacdo atrial”, "atrial fibrilla-
tion", "flutter atrial”, "atrial flutter", "taqui-
cardia supraventricular”, "supraventricular
tachycardia", "taquicardia por reentrada no-
dal”, "AVNRT", "sindrome de Wolff-Parkinson-
White", "taquicardia ventricular", "ventricular
tachycardia”, "fibrilagdo ventricular”, "cana-
lopatias" e "morte subita cardiaca".

Os critérios de inclusdo compreenderam
artigos publicados nos idiomas portugués, in-
glés e espanhol, disponiveis na integra, que
abordassem aspectos epidemiolédgicos, eletrofi-
siologicos, fisiopatologicos, clinicos, diagnosti-
cos e terapéuticos das principais arritmias
cardiacas. Foram priorizados ensaios clinicos,
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revisdes sistematicas, metanalises, consensos,
diretrizes de sociedades cardiologicas e artigos
de revisdo publicados entre 2016 e 2026.

Os critérios de exclusdo foram artigos
duplicados, publicacdes sem acesso ao texto
completo, resumos de congressos sem manus-
crito disponivel, estudos que ndo abordassem
diretamente disturbios do ritmo ou da condugao
cardiaca e trabalhos que ndo atendessem aos
critérios de inclusao.

Apds a selecdo, os estudos foram subme-
tidos a leitura critica para extracao e sintese dos
dados. Os resultados foram apresentados de
forma descritiva e organizados em categorias
tematicas contemplando: fundamentos da ele-
trofisiologia cardiaca e génese dos potenciais de
acdo, mecanismos arritmogénicos (automatis-
mo anormal, atividade deflagrada e reentrada),
bradiarritmias e disturbios da condugdo atrio-
ventricular, taquiarritmias supraventriculares,
fibrilagdo e flutter atrial, taquiarritmias ventri-
culares, canalopatias e risco de morte subita
cardiaca, bem como as abordagens terapéuticas
farmacologicas, elétricas e intervencionistas.
Para cada condi¢do, foram analisados a etio-
logia, as bases celulares e eletrofisioldgicas, os
achados eletrocardiograficos, as manifestacdes
clinicas, a estratificacdo de risco € o manejo
terapéutico contemporaneo.

A discussdo foi fundamentada nas evidén-
cias cientificas e diretrizes mais atuais disponi-
veis, enfatizando a correla¢dao entre os substra-
tos eletrofisioldgicos, as alteragdes no tracado
eletrocardiografico, o quadro clinico dos paci-
entes e as estratégias de intervencao baseadas
em evidéncias no manejo das principais arrit-
mias cardiacas.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Bases da eletrofisiologia
A atividade elétrica cardiaca depende da

movimentacdo dos ions através da membrana

celular, principalmente por canais de sddio
(Na*), calcio (Ca*") e potassio (K*). Nos mid-
citos dos atrios, ventriculos e nas fibras de
Purkinje, o potencial de acdo ¢ dividido em
cinco fases. A fase 0 corresponde a despo-
larizagdo répida, determinada predominante-
mente pelo influxo de Na*; a fase 1 representa a
repolarizagdo inicial; a fase 2, ou platd, decorre
principalmente do equilibrio entre a entrada de
Ca?" pelos canais tipo L e correntes de K*; e a
fase 3 corresponde a repolarizagdo, mediada
predominantemente pelo efluxo de K*, seguida
pela fase 4, caracterizada pelo potencial de
repouso. Nas células automaticas, particular-
mente no n6 sinusal, ocorre despolariza¢dao
espontdnea durante a fase 4, relacionada a
corrente funny (uma corrente idnica mista de
sodio e potassio), ao manejo intracelular de
Ca?" e a outras correntes idnicas, permitindo a
geracdo espontanea e ritmica de impulsos elé-
tricos (VARRO et al., 2021; KLABUNDE,
2017).

Em condigdes normais, o n6 sinusal apre-
senta a maior frequéncia de despolarizacao
espontanea e, por isso, funciona como o marca-
passo principal do coragdo. A partir dele, o
estimulo se propaga pelos atrios até alcangar o
no atrioventricular, onde ocorre um atraso
fisiologico da condugdo. Em seguida, o impulso
percorre o feixe de His, seus ramos e as fibras
de Purkinje, permitindo a ativacdo rapida e
coordenada dos ventriculos. Esse processo
depende tanto das caracteristicas elétricas de
cada célula quanto da comunicagdo entre
cardiomiocitos pelas gap junctions. Apds serem
ativadas, as células passam por um periodo de
refratariedade, durante o qual ndo conseguem
responder, ou respondem com maior dificul-
dade, a um novo estimulo. A interacao entre
automaticidade, excitabilidade, conducao e
refratariedade ¢ fundamental para que a ativa-
cdo cardiaca ocorra de forma organizada. A
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despolarizagdo e a repolarizagdo das diferentes
regides do coragdo podem ser registradas na
superficie corporal pelo eletrocardiograma,
fazendo a ligagdo entre os fenomenos celulares
e sua expressdo clinica (VARRO et al., 2021;
KLABUNDE, 2017; SAMESIMA et al., 2022).

As arritmias podem surgir por alteragdes na
formagdo do impulso, em sua propagacdo ou
nas propriedades elétricas do tecido cardiaco.
Entre os principais mecanismos eletrofisio-
logicos estdo o automatismo aumentado ou
anormal, a atividade deflagrada e a reentrada. A
atividade deflagrada decorre de pos-despolari-
zacgdes capazes de originar novos potenciais de
acdo, podendo ocorrer durante a repolarizagao,
como nas pos-despolarizagdes precoces, ou
apos sua conclusdo, como nas pds-despola-
rizacdes tardias, sendo frequentemente relacio-
nadas a alteracdes da repolariza¢ao ¢ da home-
ostase intracelular do Ca**. A reentrada ocorre
quando um estimulo elétrico persiste em um
circuito e retorna a uma regido que ja recuperou
sua excitabilidade, sendo favorecida pela pre-
senga de bloqueio unidirecional, condugdo
lenta e heterogeneidade dos periodos refrata-
rios. Esses mecanismos constituem a base ele-
trofisiologica para a compreensdo de diferentes
bradiarritmias e taquiarritmias supraventricula-
res e ventriculares (VARRO et al., 2021;
KLABUNDE, 2017).

Bradiarritmias

As bradiarritmias correspondem a distar-
bios do ritmo cardiaco caracterizados por
frequéncia ventricular reduzida, sendo o limiar
de 50 bpm considerado mais representativo da
pratica clinica e de estudos populacionais pela
diretriz ACC/AHA/HRS de 2018. Podem ser
classificadas conforme a origem anatomica em
disfungdo do no6 sinusal (DNS) e bloqueios
atrioventriculares (BAV), responsaveis pela
maioria das indicagdes de marca-passo per-

manente (KUSUMOTO et al., 2019). A preva-
léncia e a incidéncia dos disturbios de condugao
aumentam progressivamente com a idade,
sendo aproximadamente duas vezes maiores em
homens do que em mulheres (HAIMOVICH et
al., 2024). As manifestacdes clinicas variam de
assintomaticas a sincope, dependendo da fre-
quéncia ventricular, duracao do distarbio, nivel
do bloqueio e condigdes clinicas associadas
(KUSUMOTO et al., 2019).

Na DNS, os sintomas decorrem principal-
mente da reducdo do débito cardiaco e¢ da
hipoperfusdo de orgdos-alvo. Podem ocorrer
sincope, tontura, fadiga e dispneia aos esforgos
por incompeténcia cronotrépica (KUSUMOTO
etal.,2019). A DNS inclui bradicardia e pausas
sinusais, bloqueio sinoatrial e sindrome bradi-
cardia-taquicardia, caracterizada pela alternan-
cia entre taquiarritmias atriais e periodos de
bradicardia ou pausas, especialmente apds o
término da taquiarritmia. Essa apresentagdo
pode dificultar o tratamento, pois farmacos
utilizados para controle da taquicardia podem
agravar a bradicardia. O diagnostico baseia-se
na correlagdo entre sintomas e evento bradi-
cardico documentado, embora essa associacao
possa ser dificil de estabelecer devido a pre-
senca de outras causas de sintomas ¢ as limita-
¢oes do monitoramento prolongado (KUSU-
MOTO et al., 2019). A DNS ocorre predo-
minantemente em idosos, frequentemente rela-
cionada a fibrose degenerativa do n6 sinusal,
mas causas reversiveis, como farmacos crono-
tropicos negativos e distlirbios metabolicos,
devem ser investigadas.

Nos BAYV, a apresentacao clinica depende
do grau, frequéncia e localizacdo anatémica do
bloqueio. O BAV de primeiro grau costuma ser
assintomatico, mas um intervalo PR muito
prolongado (>300 ms) pode causar fadiga e
intolerancia ao exercicio por perda da sincronia
atrioventricular, fendmeno denominado “pseu-
do sindrome do marca-passo” (KUSUMOTO et
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al., 2019). O Mobitz I geralmente ¢ assin-
tomatico, sobretudo em individuos jovens, mas
pode provocar tontura ou intolerancia ao
exercicio quando frequente. Em contraste, o
Mobitz II, os BAV de alto grau e o BAV de
terceiro grau apresentam maior risco de reper-
cussdo hemodinadmica, podendo causar pré-
sincope ou sincope, especialmente na presenca
de cardiopatia estrutural ou doenga de condugao
associada. O BAV 2:1 pode igualmente produ-
zir sintomas quando resulta em frequéncia
ventricular inadequadamente baixa, particular-
mente durante o esfor¢o (KUSUMOTO et al.,
2019).

No manejo agudo da bradicardia sinto-
matica ou instavel, deve-se realizar suporte
hemodinamico e tratar causas reversiveis, utili-
zando atropina como primeira op¢ao farmaco-
logica e marca-passo transcutdneo ou transve-
noso temporario quando a resposta for inade-
quada. No tratamento cronico, a indicacdo de
marca-passo permanente na DNS depende prin-
cipalmente da correlagdo entre sintomas e bra-
dicardia documentada, uma vez que o beneficio
demonstrado € predominantemente sintomatico
(KUSUMOTO et al., 2019). Ja no Mobitz II,
BAYV de alto grau e BAV completo nao atri-
buiveis a causas reversiveis, o implante € reco-
mendado independentemente da presenca de
sintomas. No Mobitz I sintomatico, a indicac¢ao
deve ser individualizada (KUSUMOTO et al.,
2019). A escolha do modo de estimulacdo deve
considerar a preservacao da conducao atrioven-
tricular e a reducao da estimulacao ventricular
direita desnecessaria, podendo-se considerar
estimulagdo do sistema His-Purkinje ou
biventricular em pacientes selecionados (KU-
SUMOTO et al., 2019; STATPEARLS, 2023).

Distirbios de conducao

Os distarbios de condugao cardiaca corres-
pondem a alteragdes na propagacgao do impulso
elétrico ao longo do sistema de condug¢do, que

envolve o nd atrioventricular (AV), feixe de
His, ramos direito e esquerdo, fasciculos e
fibras de Purkinje. Podem decorrer de pro-
cessos degenerativos, isquémicos, inflamatd-
rios, infiltrativos, infecciosos, metabolicos ou
genéticos e apresentar evolugdo estatica ou
progressiva (KUSUMOTO et al., 2019). Con-
forme a localizagdo anatomica predominante,
podem ser classificados em alteragdes da
conducdo nodal, infranodal ou nodal/infrano-
dal. Entre as principais manifesta¢des estdo os
bloqueios atrioventriculares, os bloqueios de
ramo, os bloqueios fasciculares e os atrasos

inespecificos da condugdo intraventricular
(KUSUMOTO et al., 2019; HAIMOVICH et
al., 2024).

Os bloqueios atrioventriculares (BAV) ca-
racterizam-se pelo atraso ou interrup¢do da
transmissdo do impulso dos atrios para os
ventriculos. No BAV de primeiro grau, todas as
ondas P s3o conduzidas, porém com intervalo
PR superior a 200 ms. No BAV de segundo
grau Mobitz I, ocorre falha periddica da con-
dugdo associada a variagdo progressiva do
intervalo PR, enquanto no Mobitz I ocorre uma
onda P nao conduzida com manutencao de
intervalos PR constantes nos batimentos
conduzidos. O BAV de terceiro grau correspon-
de a auséncia de conducao atrioventricular, com
dissociagdo entre a atividade atrial e ventricular
(KUSUMOTO et al., 2019). Os bloqueios de
maior grau, especialmente Mobitz Il e BAV
completo, podem estar associados a bradicardia
grave, instabilidade hemodinamica, sincope,
assistolia e morte stbita (KUSUMOTO et al.,
2019; ZHANG et al., 2024).

Os distarbios da condugao intraventricular
decorrem do atraso ou bloqueio da propagacao
do impulso no sistema His-Purkinje e incluem
os bloqueios de ramo direito (BRD) e esquerdo
(BRE), os bloqueios fasciculares e suas combi-
nacoes. Nos bloqueios completos de ramo, a
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duracdo do QRS ¢ igual ou superior a 120 ms,
enquanto um QRS superior a 110 ms sem
critérios morfologicos para BRD ou BRE
caracteriza atraso inespecifico da conducdo
intraventricular (KUSUMOTO et al., 2019).
Embora o BRD isolado e os bloqueios fasci-
culares frequentemente sejam assintomaticos, o
BRE possui maior associagdo com cardiopatia
estrutural e pode causar dissincronia ventricu-
lar, especialmente em pacientes com disfuncdo
ventricular esquerda (KUSUMOTO et al.,
2019). Além disso, bloqueios de ramo e bifas-
ciculares podem representar marcadores de
maior risco de progressao da doencga do sistema
de condugdo (KUSUMOTO et al., 2019;
ZHANG et al., 2024).

A frequéncia dos distirbios de condugdo
aumenta progressivamente com a idade e ¢
maior em homens, além de apresentar asso-
ciacdo com fatores de risco e doengas cardio-
vasculares, como doenga renal cronica, infarto
do miocardio e fibrilacao atrial (HAIMOVICH
et al., 2024). Em relagdo especificamente ao
BAV de alto grau, idade avangada, sexo
masculino, diabetes, doenga renal cronica, BRE
e bloqueio bifascicular foram identificados
como fatores associados a sua ocorréncia
(ZHANG et al., 2024). A avaliacdo deve
considerar os sintomas, o eletrocardiograma e a
presenca de cardiopatia estrutural; nos pacien-
tes com BRE recém-diagnosticado, recomenda-
se ecocardiograma para investigacao de doenca
cardiaca estrutural, enquanto a monitorizagdo
eletrocardiografica ambulatorial pode ser ttil
quando houver suspeita de bloqueio intermi-
tente (KUSUMOTO et al., 2019).

Fibrilacao atrial

A fibrilagdo atrial (FA) ¢ a arritmia susten-
tada mais prevalente na pratica clinica,
caracterizada por ativacdo atrial desorganizada

e resposta ventricular irregular. Seu manejo

apoia-se em trés pilares complementares: pre-
ven¢dao do tromboembolismo, controle de fre-
quéncia 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 estratificagdo do risco tromboembolico ¢
etapa central da avaliacdo 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% tém
indicagdo de anticoagula¢do com recomenda-
cdo classe I, enquanto aqueles com risco inter-
medidrio apresentam indicagdo classe Ila. Os
anticoagulantes orais diretos (DOACs) sao
preferidos em relagdo a varfarina na maioria
dos pacientes, associando-se a menor incidén-
cia de acidente vascular cerebral, embolia sisté-
mica e mortalidade por todas as causas, além de
reducdo importante no risco de hemorragia
intracraniana. A varfarina permanece indicada
em estenose mitral reumatica moderada a grave
e em portadores de valvula mecanica. Aspirina,
isolada ou associada a clopidogrel, nao deve ser
utilizada como alternativa a anticoagulacao
para prevencao de acidente vascular cerebral
cardioembolico (JOGLAR et al., 2024; VAN
GELDER et al., 2024).

Quanto a estratégia terapéutica, o controle
de frequéncia com betabloqueadores, digoxina
ou diltiazem/verapamil (nos pacientes com
fragdo de ejecdo preservada) permanece opgao
inicial valida em pacientes estaveis, especial-
mente idosos com FA de longa duragdo. Entre-
tanto, o estudo EAST-AFNET 4, que randomi-
zou 2.733 pacientes com FA diagnosticada ha
menos de um ano, demonstrou que o controle
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de ritmo precoce (farmacos antiarritmicos ou
ablagdo) reduziu em 21% o desfecho composto
de morte cardiovascular, acidente vascular
cerebral e hospitaliza¢do por insuficiéncia car-
diaca ou sindrome coronariana aguda, beneficio
mantido inclusive em pacientes assintomaticos.
Esses achados reposicionaram o controle de
ritmo precoce como estratégia preferencial em
pacientes com FA recente e fatores de risco
cardiovascular associados, € ndo apenas como
medida para alivio sintomatico (WILLEMS et
al., 2022).

Nesse contexto, a ablagdo por cateter con-
solidou-se como opg¢do de primeira linha em
pacientes selecionados com FA paroxistica
sintomadtica, superando os antiarritmicos na
manutengdo do ritmo sinusal, na qualidade de
vida e na reducdo de progressdo para formas
persistentes, com taxas de eventos adversos
comparaveis as da terapia farmacoldgica. As
diretrizes atuais conferem a essa indicagdo
recomendacao classe I para FA paroxistica nas
diretrizes americanas e op¢do de primeira linha
na ESC, reservando a decisdo a avaliagdo
individualizada de risco de recorréncia, prefe-
réncia do paciente e auséncia de resposta a
antiarritmicos (JOGLAR et al., 2024; VAN
GELDER et al., 2024).

Flutter atrial

O flutter atrial ¢ uma taquiarritmia supra-
ventricular caracterizada por atividade atrial
rapida e organizada, geralmente decorrente de
um circuito de macrorreentrada. O flutter tipico,
forma mais comum, depende do istmo cavo-
tricuspideo, com circuito localizado no atrio
direito ao redor do anel tricuspide. No ele-
trocardiograma, ¢ caracterizado por ondas F re-
gulares e continuas, sem linha isoelétrica entre
elas, classicamente negativas nas derivagdes
inferiores (II, IIT e aVF) e positivas em V1 no
flutter tipico anti-horario. A frequéncia atrial

geralmente situa-se entre 250 e 350 ciclos/
minuto, sendo comum a condug¢do atrioventri-
cular 2:1, com frequéncia ventricular préxima
de 150 bpm, o que pode dificultar seu reconhe-
cimento (ABDALA-LIZARRAGA et al,
2024).

Clinicamente, o flutter atrial pode ser assin-
tomatico ou se manifestar por palpitacdes,
dispneia, fadiga, tontura, dor toracica ou sinco-
pe. A avaliacdo inicial deve incluir eletrocar-
diograma de 12 derivagdes e investigagdo de
condi¢des associadas, como hipertensdo arteri-
al, insuficiéncia cardiaca, doenga pulmonar,
valvopatias, cardiopatias congénitas, consumo
excessivo de dlcool e disturbios eletroliticos. A
distingdo entre flutter tipico e atipico € impor-
tante, pois este ultimo pode estar relacionado a
cicatrizes atriais, procedimentos prévios de
ablagdo ou cirurgia cardiaca, 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 tromboembolico. Em pacientes
hemodinamicamente instaveis, a cardioversao
elétrica sincronizada ¢ indicada. Nos pacientes
estaveis, podem ser utilizados farmacos para
controle da frequéncia cardiaca, embora essa
estratégia seja frequentemente menos eficaz no
flutter atrial do que na fibrilagdo atrial. A
cardioversao elétrica ou farmacoldgica pode ser
empregada para restauragao do ritmo, conforme
o contexto clinico. A prevencdo de eventos
tromboembolicos deve seguir principios seme-
lhantes aos empregados na fibrilagdo atrial,
com avalia¢do individual do risco e indicagao
de anticoagulacdo conforme os fatores de risco
do paciente (JOGLAR et al., 2024).

A ablagdo por cateter do istmo cavotricus-
pideo constitui tratamento de primeira linha
para o flutter tipico sintomatico ou recorrente,
apresentando elevada eficicia quando se obtém
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bloqueio bidirecional do istmo. Entretanto, a
ocorréncia posterior de fibrilagdo atrial ¢
frequente, tornando necessario o acompanha-
mento clinico mesmo apds uma ablagao realiza-
da com sucesso (JOHNER; NAMDAR; SHAH,
2025).

Taquicardias supraventriculares

As taquicardias supraventriculares (TSV)
compreendem arritmias originadas acima da
bifurcagdo do feixe de His, destacando-se a
taquicardia por reentrada nodal atrioventricular
(TRNAV), a taquicardia por reentrada atrioven-
tricular (TRAV), mediada por via acessoria, €
as taquicardias atriais. Geralmente apresentam
inicio e término subitos e complexo QRS
estreito (<120 ms), embora aberrancia de
condu¢ao ou pré-excitacdo possam produzir
QRS largo. O reconhecimento do mecanismo ¢
fundamental para orientar a abordagem tera-
péutica (BRUGADA et al., 2020; PAGE et al.,
2016).

As manifestagdes clinicas incluem palpita-
coes, dispneia, desconforto toracico, tontura,
pré-sincope ou sincope. O eletrocardiograma de
12 derivacdes durante o episddio ¢ funda-
mental, devendo-se avaliar regularidade, largu-
ra do QRS e relacdo entre ondas P e complexos
QRS. Na TRNAV tipica, a ativagdo 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 derivagodes inferiores. Na TRAV ortodro-
mica, o impulso conduz-se anterégradamente
pelo no atrioventricular e retorna pela via aces-
soria, geralmente produzindo taquicardia regu-
lar de QRS estreito e onda P retrograda apos 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
hemodindmica. Na presenca de hipotensao,

choque, dor tordcica isquémica, alteracdo do
estado mental ou insuficiéncia cardiaca aguda
atribuiveis a arritmia, indica-se cardioversdo
elétrica sincronizada. Em pacientes estaveis
com taquicardia regular de QRS estreito, reco-
mendam-se inicialmente manobras vagais, pre-
ferencialmente a manobra de Valsalva modifi-
cada. Na auséncia de reversio, utiliza-se adeno-
sina intravenosa, cujo bloqueio transitorio do
no atrioventricular pode interromper TRNAV e
TRAYV e auxiliar no diagndstico de taquicardias
atriais. Betabloqueadores ou bloqueadores dos
canais de célcio ndo di-hidropiridinicos podem
ser empregados em casos selecionados. Na
presenga de pré-excitacdo, bloqueadores do né
atrioventricular podem ser prejudiciais em
determinadas situagdes (BRUGADA et al.,
2020; PAGE et al., 2016).

No tratamento de longo prazo, consideram-
se recorréncia, intensidade dos sintomas, car-
diopatia estrutural, caracteristicas de eventual
via acessoria e preferéncia do paciente. A abla-
¢do por cateter constitui tratamento definitivo,
com elevada eficacia, assumindo papel central
nas TSV recorrentes ou sintomaticas, especial-
mente TRNAV e TRAV. Pacientes com episo-
dios raros e pouco sintomaticos podem ser
acompanhados clinicamente, enquanto a terapia
farmacologica constitui alternativa quando a
ablagdo ndo ¢ desejada ou viavel (BRUGADA
et al., 2020; KOTADIA et al., 2020).

Taquicardias ventriculares

As taquicardias ventriculares (TV) so arrit-
mias cardiacas originadas nos ventriculos,
caracterizadas pela presenga de trés ou mais
batimentos ventriculares consecutivos, geral-
mente com frequéncia superior a 100 batimen-
tos por minuto. Podem ser classificadas quanto
a duracdo em ndo sustentadas, quando apre-
sentam duragdo inferior a 30 segundos, e
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sustentadas, quando persistem por 30 segundos
ou mais ou necessitam de intervengdo para sua
interrup¢do. Quanto a morfologia, podem ser
monomorficas, quando apresentam complexos
QRS semelhantes, ou polimorficas, quando ha
variacdo continua da morfologia. As TV mono-
morficas estdo frequentemente associadas a
doenga cardiaca estrutural, especialmente cica-
trizes decorrentes de infarto do miocardio,
enquanto as polimoérficas podem estar relacio-
nadas a isquemia miocardica aguda, alteragdes
eletroliticas ou sindromes elétricas hereditarias
(ZEPPENFELD et al., 2022).

A apresentacao clinica depende da frequén-
cia ventricular, dura¢do da arritmia e presenca
de doenga cardiaca subjacente. Os pacientes
podem apresentar palpitacdes, tontura, disp-
neia, dor toracica ou sincope, podendo ocorrer
instabilidade hemodinamica, parada cardiaca e
morte subita. A avalia¢do inicial deve incluir
eletrocardiograma de 12 derivagdes, investiga-
¢do de doenca cardiaca estrutural e pesquisa de
causas reversiveis, como isquemia miocardica e
disturbios hidroeletroliticos. A ecocardiografia
auxilia na avaliacdo da funcdo ventricular,
enquanto a ressonancia magnética cardiaca
contribui para a identificacdo de fibrose e
cicatrizes miocardicas e para a estratificacao de
risco. Em casos selecionados, a avaliagao
genética pode ser indicada (KONEMANN et
al., 2023; ZEPPENFELD et al., 2022).

O tratamento depende da apresentagdo
clinica, do tipo de arritmia e da presenca de
doenca estrutural. Na instabilidade hemodina-
mica, a cardioversao elétrica sincronizada deve
ser realizada imediatamente. Em pacientes
estaveis, podem ser utilizados farmacos antia-
rritmicos, conforme o contexto clinico (ZEP-
PENFELD et al., 2022). A ablagdo por cateter
apresenta papel importante, especialmente em
pacientes com TV monomorfica recorrente

associada a doencga estrutural. O estudo

VANISH2 demonstrou que, em pacientes com
cardiomiopatia isquémica ¢ TV clinicamente
significativa, a ablagdo como estratégia inicial
reduziu o risco do desfecho composto de morte
por qualquer causa, tempestade elétrica, choque
apropriado do cardiodesfibrilador implantavel
(CDI) ou TV sustentada tratada, em compara-
¢do a terapia antiarritmica (razao de risco 0,75;
IC 95% 0,58-0,97; p=0,03) (SAPP et al., 2025).
O CDI possui papel fundamental na prevencao
primaria ou secundaria da morte subita em
pacientes selecionados, considerando-se tam-
bém marcadores de risco além da fragdo de
ejecdo ventricular esquerda (KONEMANN et
al., 2023; ZEPPENFELD et al., 2022). Assim,
a abordagem das TV deve contemplar o contro-
le do episodio agudo, o tratamento do substrato
cardiaco e a estratifica¢do individual do risco de
recorréncia e morte subita (ZEPPENFELD et
al., 2022).

Fibrilacao ventricular

A fibrilacdo ventricular (FV) € uma arritmia
maligna caracterizada por ativagdo elétrica
ventricular rapida, cadtica e desorganizada, sem
contragdo miocardica coordenada ou débito
cardiaco efetivo. No eletrocardiograma, ha
oscilagdes irregulares de amplitude e frequén-
cia variaveis, sem ondas P, complexos QRS ou
ondas T identificaveis. A FV pode evoluir de
padrdo grosseiro para fino com o esgotamento
energético do miocardio, podendo ser confun-
dida com assistolia. Clinicamente, corresponde
a parada cardiorrespiratoria: inconsciéncia,
auséncia de respiracdo normal e de pulso
central definido. Sem intervengdo imediata,
causa lesdo neurolégica irreversivel e morte.

O mecanismo envolve frentes de reentrada
e/ou rotores que fragmentam a ativacao ventri-
cular, geralmente iniciados por uma extrassis-
tole em miocardio vulneravel. Em adultos, a
isquemia miocardica aguda ¢ a principal causa.
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Outros substratos incluem cicatriz pés-infarto,
cardiomiopatias, miocardite e insuficiéncia
cardiaca. Sem cardiopatia estrutural, conside-
ram-se canalopatias, como as sindromes de
Brugada, QT longo ou curto e taquicardia ven-
tricular polimérfica catecolaminérgica. Hipo-
xia, acidose, distirbios do potdssio ou magné-
sio, farmacos pré-arritmicos, intoxicagoes,
hipotermia e choque elétrico também podem
precipitar FV. A forma idiopatica ¢ diagnostico
de exclusdo apos investigacdo estrutural, coro-
nariana, elétrica, metabdlica e toxicologica
(ZEPPENFELD et al., 2022; SUNA; MEL-
LOR, 2023).

O tratamento exige reconhecimento da
parada, acionamento da emergéncia, ressuscita-
¢ao cardiopulmonar (RCP) de alta qualidade e
desfibrilagdio ndo sincronizada imediata.
Recomenda-se choque tnico, preferencialmen-
te bifasico, na energia indicada pelo fabricante
(em geral, 120-200 J); se desconhecida, usa-se
a maxima disponivel. No aparelho monofésico,
aplicam-se 360 J. Apos cada choque, retomam-
se imediatamente as compressoes por dois
minutos, sem checar pulso. Obtém-se acesso
Intravenoso ou, se inviavel, intradsseo. Se as
tentativas iniciais de desfibrilacdo falharem,
administra-se epinefrina 1 mg [V/IO a cada 3-5
minutos. Na FV ndo responsiva, podem ser
utilizadas amiodarona, 300 mg em bolus e
depois 150 mg, ou lidocaina, 1-1,5 mg/kg
seguida de 0,5-0,75 mg/kg. Devem-se mini-
mizar interrupcdes da RCP e corrigir causas
reversiveis. Calcio, bicarbonato e magnésio nao
sdao indicados rotineiramente, salvo situagdes
especificas. Apos trés choques, revisam-se
energia, contato e posi¢ao das pas; o beneficio
da mudanca de vetor ou desfibrilagdo dupla
sequencial permanece incerto (WIGGINTON
et al.,2025).

Apds o retorno da circulagdo espontanea,
priorizam-se oxigenacao, ventilagdo e hemodi-

namica, eletrocardiograma de 12 derivagdes e
pesquisa etioldgica. Esta pode incluir eletroli-
tos, toxicologia, ecocardiograma, avaliagdo co-
ronariana, ressonancia cardiaca, teste ergomé-
trico, testes farmacologicos para canalopatias e
avaliagdo genética orientada pelo fenotipo e
pela historia familiar. Sobreviventes sem causa
reversivel devem ser avaliados para cardiover-
sor-desfibrilador implantavel (CDI) como pre-
vencdo secundaria; na FV idiopatica, o implan-
te ¢ recomendado. Se episodios recorrentes
forem disparados por extrassistoles reproduti-
veis, a ablacdo por cateter pode reduzir recor-
réncias (ZEPPENFELD et al., 2022).

CONCLUSAO

As arritmias cardiacas constituem um grupo
heterogéneo de alteragdes da formagdo e da
conducao do impulso elétrico, com manifesta-
¢Oes que variam desde quadros assintomaticos
até situacdes de elevada gravidade, como ta-
quicardia ventricular, fibrilacdo ventricular e
morte subita cardiaca. A compreensdo de seus
mecanismos eletrofisioldgicos, associada ao re-
conhecimento das principais apresentacdes cli-
nicas e eletrocardiograficas, ¢ fundamental para
a identificagdo precoce dos pacientes em risco
e para a instituigdo de medidas terapéuticas
adequadas.

A abordagem das arritmias deve ser indivi-
dualizada e considerar ndo apenas o tipo de
disturbio do ritmo, mas também a presenca de
sintomas, instabilidade hemodinamica, cardio-
patia estrutural, fatores de risco tromboem-
bolico e possibilidade de causas reversiveis.
Nesse contexto, o eletrocardiograma permane-
ce uma ferramenta essencial para o diagndstico
e direcionamento inicial, enquanto métodos
complementares permitem avaliar o substrato
cardiaco, a ocorréncia de eventos intermitentes
e o risco de recorréncia e morte subita.
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O avango das estratégias terapéuticas am-
pliou as possibilidades de manejo, incluindo
tratamento farmacologico, cardioversdo e desfi-
brilagdo elétrica, estimulagdo cardiaca, ablagdo
por cateter ¢ implantacdo de cardiodesfibrila-
dores em pacientes selecionados. Na fibrilagao
atrial, destaca-se ainda a necessidade de pre-
ven¢dao do tromboembolismo e do tratamento
dos fatores de risco e comorbidades, enquanto
nas arritmias ventriculares a identificacdo do
substrato e a estratificagdo do risco de morte
subita assumem papel central.

Dessa forma, este capitulo evidencia que o

manejo adequado das arritmias cardiacas
depende da integracao entre os fundamentos da
eletrofisiologia, a interpretacdo do eletrocardio-
grama, a avaliacdo clinica e a estratificacdo
individual de risco. O conhecimento desses
aspectos permite reconhecer situagdes potenci-
almente fatais, direcionar intervengdes basea-
das em evidéncias e contribuir para a redugdo
da morbimortalidade cardiovascular associada

aos disturbios do ritmo cardiaco.
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