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Resumo Arritmias cardíacas são alterações que ocorrem no ritmo normal do 
coração. Elas podem ser benignas ou graves, acometendo indivíduos de 
todas as idades. Várias causas são atribuídas aos episódios arrítmicos, 
incluindo doenças cardíacas, problemas metabólicos, estresse e uso de 
drogas. Seus sintomas podem variar, mas os mais comuns incluem 
palpitações, tonturas, desmaios, falta de ar e dor no peito. O tratamento para 
arritmias pode incluir medicação, mudanças no estilo de vida e procedimentos 
médicos, como cardioversão elétrica, ablação por cateter, marca-passo e 
desfibrilador cardioversor implantável. O tratamento escolhido dependerá do 
tipo e da gravidade da arritmia, da idade e do estado de saúde geral da 
pessoa, sendo, nesse caso, o conhecimento seus diferentes tipos e das 
principais descobertas relacionadas ao seu diagnóstico e tratamento 
relevantes para a prevenção de quadros mais graves. 

Palavras-chave: Arritmias cardíacas. Taquicardia. Doenças 
Cardiovasculares. Frequência cardíaca. Fibrilação atrial. 

 

1. Introdução 

As arritmias cardíacas são distúrbios do ritmo cardíaco, causados por 
irregularidades ou frequências anormais, que se manifestam de forma rápida 
(taquicardia) ou lenta (bradicardia). Caracteristicamente, esses distúrbios 
estão relacionados à geração de impulsos, condução de impulsos ou a 
combinação dos dois, podendo ser fatal devido a uma redução no débito 
cardíaco e no fluxo sanguíneo do miocárdico ou da precipitação de uma 
arritmia mais grave1.  

O ritmo normal de um coração adulto em repouso é iniciado por 
impulsos gerados a partir do nó sinoatrial, com uma frequência variando entre 
60 a 100 batimentos por minuto (bpm). Durante o sono, essa frequência pode 
diminuir para 30 a 50 bpm, com episódios de pausas sinusais de até três 
segundos. Bloqueio sinoatrial, ritmos juncionais, bloqueio nodal 
atrioventricular de primeiro e segundo graus ocorrendo com frequência 
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suficiente devem ser considerados variantes normais1,2. Os impulsos gerados 
a partir do nó sinoatrial se espalham por vias de condução atrial internodais 
especializadas para o nó atrioventricular, onde são retardados antes de 
serem finalmente distribuídos para o miocárdio ventricular por meio do 
sistema His-Purkinje3. 

Em casos de anormalidade, os pacientes sentem as palpitações com 
mais frequência, ou têm consciência de que seus corações estão batendo 
rápida ou lentamente. Outros sintomas relacionados à arritmia incluem 
fraqueza, falta de ar, tontura, tontura, desmaio e, ocasionalmente, dor no 
peito. Esses sintomas tendem a ser mais graves quando a frequência é mais 
rápida, a função ventricular é pior ou a arritmia está associada a 
anormalidades do tônus autonômico. Porém, muitos pacientes acometidos 
não relatam sintomas, fazendo com que a condição seja descoberta somente 
durante o exame de rotina1,4.  

Uma taquiarritmia suficientemente rápida e duradoura pode resultar 
em cardiomiopatia e insuficiência cardíaca congestiva. Nesses casos, o 
tratamento muitas vezes pode devolver a função normal dos ventrículos. 
Embora certos sinais físicos presentes durante as arritmias cardíacas possam 
ajudar o médico a fazer um diagnóstico correto, a eletrocardiografia é o 
método padrão usado para reconhecê-las. Uma gravação eletrocardiográfica 
prolongada, mais conhecida como Holter, ou um registro de eventos em que 
os paciente o ativam ao detectar uma anormalidade, pode ajudar a confirmar 
o diagnóstico quando a arritmia ocorre esporadicamente, como normalmente 
costuma acontecer3,4. Compreender os diferentes tipos de arritmia e as 
principais descobertas relacionadas ao seu diagnóstico e tratamento são de 
extrema importância para prevenir quadros cardiovasculares mais graves.  

2. Diagnóstico de arritmia  

A avaliação de uma arritmia visa determinar o local do distúrbio de 
condução, os ritmos atriais e ventriculares presentes e a relação entre os 
impulsos atriais e ventriculares. O uso de derivações padrão de 
eletrocardiograma (ECG) permite verificar melhor o ritmo cardíaco a partir das 
derivações II ou V1, que fornecem as amplitudes máximas das ondas P e 
QRS e facilitam a determinação da relação supraventricular e impulso 
ventricular4. Em circunstâncias incomuns, um traço de até 60 segundos pode 
ser necessário. Embora as derivações II e V1 não sejam ideais para o 
reconhecimento de isquemia miocárdica, a V5 é considerada, uma vez que 
mostra cerca de 90% das alterações do segmento ST devido à isquemia 
anterior, inferior ou posterior5.  

Uma alteração das derivações II e V5 – onde o eletrodo do braço 
direito é montado no manúbrio do esterno, o eletrodo do braço esquerdo no 
xifistosterno e o eletrodo da perna esquerda é colocado na posição V5 – 
facilita o diagnóstico de alterações rítmicas e isquêmicas. Usando esta 
derivação, a configuração da derivação I resulta na amplitude máxima da 
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onda P e a configuração da derivação II oferece detecção isquêmica ideal, 
com as vantagens adicionais de reduzir a interferência e o artefato elétrico6. 
Para obter o traço de ritmo do ECG, o paciente deve estar em um ambiente 
confortável para reduzir a possibilidade de tremor. A gravação não deve ser 
realizada com o corpo em movimento, pois a mobilidade muscular ou dos 
membros pode simular taquicardia ventricular7.  

3. Descrição de arritmia  

As arritmias podem ser descritas com base nas seguintes características4:  

1. Frequência – taquicardia ou bradicardia;  
a) taquicardia – definida como três ou mais impulsos 

consecutivos do mesmo marca-passo a uma frequência 
superior a 100 bpm em adultos, ou seja, > 8 anos de idade;  

b) bradicardia – definida como três ou mais impulsos 
consecutivos do mesmo marca-passo em uma frequência 
inferior a 60 bpm.  

2. Ritmo – regular ou irregular; 
3. Origem do impulso – supraventricular, ventricular ou marca-passo 

artificial;  
4. Condução do impulso – atrioventricular, ventrículo-atrial ou bloqueio;  
5. Frequência ventricular;  
6. Fenômenos especiais – como, por exemplo, pré- excitação. 

4. Manejo da arritmia  

Geralmente, o manejo de uma arritmia se concentra em8:  

a) corrigir as causas precipitantes – como, por exemplo, hipocalemia, 
hipomagnesemia, hipercapnia, hipocapnia, hipóxia, alcalose 
metabólica, envenenamento por drogas ou toxicidade;  

b) restaurar o ritmo sinusal ou fornecer uma terapia supraventricular 
ritmo com uma frequência ventricular aceitável;  

c) prevenir uma recaída.  

Para o manejo específico da arritmia é verificar se trata-se de um impulso 
ectópico, uma arritmia sustentada ou um fenômeno especial. As ectópicas 
ventriculares têm pouco significado clínico em indivíduos normais, assumindo 
importância quando associadas a evidências clínicas de doença cardíaca, a 
um indicador de doença cardíaca e não a um distúrbio que precisa ser tratado, 
pois o tratamento para suprimi-las pode estar relacionado a um aumento em 
vez de uma diminuição na mortalidade9,10.  

4.1 Impulsos ectópicos  

Um impulso ectópico é aquele que surge de qualquer local que não 
seja o nó sinoatrial (SA), enquanto o impulso de escape surge de um marca-
passo diferente do marca-passo subjacente, devido a um atraso na chegada 
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do impulso esperado do ritmo predominante. Uma extra-sístole é um impulso 
prematuro – ou seja, surge mais cedo do que se poderia prever ao observar 
o ritmo predominante – e, geralmente, mantém uma relação fixa e 
provavelmente causal com a ativação anterior da mesma câmara cardíaca9.  

Os batimentos ectópicos ventriculares são caracterizados por um 
complexo QRS largo, não precedido por uma onda P. Frequentemente, 
apresentam uma relação relativamente fixa com o complexo sinusal anterior. 
Caso não exista acoplamento fixo, mas os intervalos entre os batimentos 
ectópicos ventriculares sejam regulares, o batimento ectópico tem um 
bloqueio de entrada e a parassístole ventricular está presente. Um aumento 
nos ectópicos atriais e ventriculares pode estar associado a:  

 condições fisiológicas – como, por exemplo, frio, emoção, fadiga, 
gravidez;  

 drogas – incluindo álcool, chá, café, tabaco, aminofilina, tricíclicos, 
digoxina, quinidina, simpatomiméticos;  

 doenças – doença isquêmica do coração, cardiomiopatias, embolia 
pulmonar, doença sistêmica, febre, cólica renal, hipocalemia, doença 
do trato biliar, entre outras.  

4.2 Ritmos sinusais  

O ritmo normal do coração se origina no nó sinusal, um conjunto de 
células encontrada na junção do átrio direito e da veia cava superior, 
compartilhada com poucos tecidos cardíacos. Suas células automáticas 
sofrem influência autonômica do sistema nervoso parassimpático, que regula 
as frequências cardíacas durante a maioria das atividades normais e em 
repouso, e pela estimulação simpática, que aumenta a frequência cardíaca 
durante o exercício. A ativação atrial, que produz ondas P no ECG durante o 
ritmo sinusal normal, passa do nó sinusal para o nó atrioventricular e do átrio 
direito para o esquerdo. Esse processo produz um eixo das ondas P no plano 
frontal que varia aproximadamente de 0 a 17585,6.  

Após a ativação atrial, a atividade elétrica atravessa o nó 
atrioventricular e despolariza os ventrículos, produzindo o complexo QRS no 
ECG. Durante décadas, o ritmo sinusal em adultos foi definido como presente 
quando a frequência cardíaca era de 60 a 100 bpm. Diretrizes internacionais, 
no entanto, sugerem que a frequência mais baixa deve ser de 50 bpm, uma 
frequência frequentemente encontrada em atletas normais, cujo tônus 
parassimpático em repouso é maior do que na maioria das pessoas. A 
taquicardia sinusal é diagnosticada quando a frequência excede 100 bpm e a 
bradicardia sinusal quando a frequência é inferior a 60 ou 50 bpm4,5.  

Nas crianças, o ritmo sinusal normal é mais rápido do que nos adultos. 
Ele também tende a ser ligeiramente irregular. A inspiração aumenta 
brevemente a frequência e a expiração a diminui. O nome arritmia sinusal é 
dado ao ritmo cardíaco quando a variação é particularmente acentuada. A 
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arritmia sinusal é mais observada em indivíduos jovens com corações 
normais. Em alguns pacientes, mais mulheres do que homens, o marca-
passo sinusal pode descarregar continuamente mais rápido do que o normal 
na ausência de qualquer doença cardíaca estrutural, outra arritmia atrial ou 
doenças como tireotoxicose. Caso essa condição cause sintomas, o 
diagnóstico de taquicardia sinusal inapropriada pode ser atribuído. Os 
pacientes que precisam de tratamento podem receber betabloqueadores ou 
medicamentos bloqueadores de cálcio para diminuir a frequência cardíaca. 
Raramente, o tratamento ablativo ou cirúrgico é aplicado4-7.  

4.3 Batimentos prematuros  

Os batimentos prematuros, que podem se originar nos átrios ou nos 
ventrículos, são o tipo de arritmia cardíaca mais comum. Eles ocorrem em 
indivíduos com corações normais e em pacientes com doença cardíaca de 
menor ou maior gravidade. As palpitações são os principais sintomas 
produzidos pelos batimentos prematuros, seja qual for a sua origem. A 
sensação é produzida pela contração precoce dos ventrículos seguida, após 
uma pausa, por uma contração mais forte que o normal. O nome bigeminismo 
é aplicado aos batimentos prematuros, que se alternam com batimentos 
sinusais; trigeminismo, quando um ou dois dos três batimentos são 
prematuros; e quadrigeminismo, quando um dos quatro batimentos é 
prematuro. Batimentos prematuros em pacientes com corações normais não 
requerem tratamento1,2.  

4.3.1 Batimentos atriais prematuros  

Os batimentos atriais prematuros são produzidos por anormalidades 
da atividade elétrica atrial, que descarregam os átrios precocemente em 
competição com a função normal do nó sinusal. A forma das ondas P dos 
batimentos atriais prematuros são anormais, refletindo sua origem em locais 
diferentes do nó sinusal. Batimentos atriais prematuros podem indicar a 
presença de patologia atrial, que pode produzir arritmias atriais sustentadas, 
como fibrilação atrial ou flutter atrial. A maioria dos pacientes com batimentos 
atriais prematuros não requer tratamento específico para arritmia1,11. 

4.3.2 Batimentos ventriculares prematuros  

Os batimentos ventriculares prematuros são reconhecidos pela 
presença no eletrocardiograma de complexos QRS precoces, com formas 
anormais indicando sua origem nos ventrículos. Quando presentes em 
indivíduos normais raramente são complexos, característica definida por 
serem repetitivos, bigeminados, frequentes ou multiformes. Batimentos 
ventriculares prematuros ocorrem em todos os pacientes durante o infarto do 
miocárdio e mais frequentemente naqueles que sofreram grandes danos no 
miocárdio. A trombólise bem-sucedida geralmente está associada a 
batimentos simples e complexos adicionais logo após a terapia1,4.  
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Muitos pacientes apresentam batimentos prematuros após a recuperação do 
IM. Pacientes com angina pectoris têm mais batimentos ventriculares 
prematuros do que aqueles sem a condição. Batimentos simples e complexos 
frequentemente se desenvolvem durante episódios de vasoespasmo 
coronário. A maioria dos pacientes com prolapso da válvula mitral não 
apresenta mais batimentos ventriculares prematuros do que os sem lesão. 
Outras condições que estimulam os batimentos ventriculares prematuros são: 
cardiomiopatia, hipertensão, doença pulmonar, doença cardíaca congênita, 
cirurgia cardíaca, distúrbios metabólicos, álcool e determinadas drogas4,11.  

As palpitações são o principal sintoma produzido pelos batimentos 
ventriculares prematuros, e, geralmente, o paciente está ciente da condição, 
assim como do forte batimento sinusal posterior. Os principais achados 
físicos incluem o batimento prematuro do pulso, a anormalidade do ritmo 
cardíaco, formas anormais de ondas nas veias do pescoço e variações nos 
sons cardíacos. No ECG, a forma dos complexos QRS dos batimentos 
ventriculares prematuros é anormal. Sua duração é prolongada e sua 
amplitude é maior do que a normal. A monitorização eletrocardiográfica 
ambulatorial define melhor a frequência dos batimentos prematuros. O 
exercício também pode expor batimentos prematuros1,11.  

O estudo eletrofisiológico clínico pode identificar batimentos 
ventriculares prematuros quando o diagnóstico é confundido com condução 
aberrante de batimentos supraventriculares. Poucos pacientes com 
batimentos ventriculares prematuros requerem terapia específica. Embora 
muitas drogas antiarrítmicas sejam eficazes, elas podem reduzir a função 
ventricular e colocar em risco a vida do paciente devido ao seu efeito pró-
arrítmico. Os medicamentos betabloqueadores podem ser úteis para alguns 
pacientes com sintomas intoleráveis. A terapia antiarrítmica não prolonga a 
sobrevida em pacientes com batimentos ventriculares prematuros e IM, 
podendo aumentar a mortalidade4,8.  

A cirurgia de revascularização do miocárdio não reduz a incidência 
de batimentos ventriculares prematuros. O local de origem dos batimentos 
ventriculares prematuros pode ser submetido a ablação. O prognóstico é pior 
para pacientes com doença coronariana estabelecida e batimentos 
ventriculares prematuros do que para aqueles sem arritmia. Quando 
batimentos ventriculares prematuros estão presentes e a função ventricular 
está diminuída, a sobrevida se reduz ainda mais. Batimentos ventriculares 
prematuros também aumentam a mortalidade em pacientes com outras 
formas de doença cardíaca crônica, incluindo pacientes ressuscitados de 
fibrilação ventricular fora do hospital, cardiomiopatia e transplante cardíaco8,11.  

4.4 Taquiarritmias supraventriculares  

Arritmias rápidas, regulares ou irregulares, caracterizadas por 
complexos QRS supraventricular e com duração normal, a menos que 
distorcidas por um defeito de condução intraventricular, são conhecidas como 



 

63 

Cardiologia em Foco: prevenção, diagnóstico e tratamentos atuais  

Editora Epitaya | ISBN: 978-65-87809-80-9 | Rio de Janeiro | 2023 | pag. 

taquiarritmias supraventriculares. Seu tipo mais comum é a fibrilação atrial, 
com flutter atrial, taquicardia atrial, taquicardia atrial multifocal, taquicardia 
supraventricular paroxística e taquicardia ectópica juncional como outros 
exemplos12. 

4.4.1 Flutter atrial  

A frequência atrial, de forma geral, varia entre 250 a 350 bpm no 
flutter atrial, causado, muitas vezes, por um único circuito reentrante no átrio 
direito13. Enquanto flutter atrial tipo 1, o circuito corre no sentido anti-horário 
ao redor do átrio direito, no flutter atrial tipo 2, esse processo acontece no 
sentido horário. Ao contrário da fibrilação atrial, após cada onda de flutter 
elétrico ocorre uma discreta sístole mecânica atrial, motivo que torna a 
embolia arterial rara nos casos de flutter atrial. A regurgitação atrioventricular, 
por sua vez, não é registrada, sendo comum na fibrilação atrial13,14.  

Normalmente, o traçado do ECG mostra padrão dente de serra nas 
derivações II e III, caracterizado por ritmo atrial regular. No paciente não 
tratado, o bloqueio AV 2:1 apresenta frequência ventricular de cerca de 150 
bpm. Não há linha isoelétrica entre as ondas P, que aparecem invertidas em 
II, III e aVF em 70% (padrão típico ou tipo 1) e retas em 30% (padrão atípico 
ou tipo 2)13,14. Uma variante, nesse caso, é o flutter/fibrilação, onde a atividade 
atrial se alterna entre os dois ritmos, existindo a possibilidade de ocorrência 
de embolia arterial. O flutter atrial, muitas vezes, é causado por distúrbios que 
também provocam a fibrilação atrial. O tratamento é a cardioversão com 
choque de corrente contínua de baixa voltagem15.  

Embora a anticoagulação prévia não seja recomendada15, a menos 
que o paciente varie entre flutter atrial e fibrilação, relatos de eventos 
embólicos após cardioversão para flutter atrial sem anticoagulação alteraram 
essa orientação17-19. Energias mais altas, portanto, podem ser necessárias se 
a vibração for prolongada. Em um estudo de 330 pacientes com flutter atrial, 
uma taxa de conversão mais alta foi relatada com o uso de 100 J em 
comparação a 50 J, independentemente da duração da arritmia20. Caso um 
fio de estimulação atrial direita esteja presente, 15 s de estimulação atrial 
rápida – com duração de ciclo de estimulação 10 ms menor do que a 
frequência atrial e progressivamente reduzida para 150 ms ou 400 por minuto 
durante 15 a 30 segundos – também converterá a arritmia13.  

Para manter o ritmo sinusal, antiarrítmicos, como procainamida, 
amiodarona ou verapamil, podem ser necessários após a cardioversão. 
Verapamil, digoxina ou amiodarona também podem ser usados no lugar da 
cardioversão para diminuir a frequência ventricular ou converter a arritmia em 
ritmo sinusal. O verapamil converterá o ritmo para sinusal em 10 a 30% dos 
casos. Se os medicamentos para manutenção do ritmo sinusal forem usados 
para converter a arritmia – que têm taxas de conversão variando entre 30 a 
50% – eles podem, em casos raros, aumentar a condução atrioventricular 
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antes que o ritmo reverta, causando uma resposta ventricular de 1:1 e 
taquicardia que pode evoluir para fibrilação ventricular13,14.  

4.4.2 Taquicardia atrial  

Tipo de taquiarritmia supraventricular relativamente incomum, a 
taquicardia atrial é produzida por circuitos reentrantes ou focos automáticos 
nos átrios. Adultos acometidos, normalmente, apresentam doença cardíaca 
intrínseca. Na maioria dos casos, cada batimento atrial anormal é transmitido 
aos ventrículos, podendo, ocasionalmente, ocorrer bloqueio atrioventricular, 
como na arritmia conhecida como "TAP (taquicardia atrial paroxística) com 
bloqueio", causada por possível intoxicação digitálica22. A frequência do átrio 
em pacientes com taquicardia atrial varia de menos de 100 a mais de 250 
bpm, com uma frequência média de cerca de 150 bpm. A taxa em crianças 
pequenas é mais rápida22,23. 

Em pacientes com taquicardia atrial devido à reentrada, o início e o 
término dos picos arrítmicos são súbitos e o paciente pode relatar esse 
fenômeno. Na taquicardia atrial automática, a arritmia pode ir e vir sem as 
características típicas de uma arritmia paroxística. Ondas P idênticas e 
formadas de forma anormal, indicando a origem não sinusal da ativação atrial, 
são características do ECG de pacientes com taquicardia atrial23. Em alguns 
pacientes, a forma das ondas P durante a arritmia pode parecer quase 
idêntica à presente durante o ritmo sinusal. Nesses casos, algumas diretrizes 
atribuem o nome de reentrada do nódulo sinusal à arritmia22. 

A adenosina, a amiodarona e os bloqueadores dos canais de cálcio 
e beta, administrados por via intravenosa, convertem a maioria dos pacientes 
com taquicardia atrial reentrante. As combinações dessas e de outras drogas 
antiarrítmicas geralmente suprimem as recorrências. Amiodarona, flecainida 
e drogas bloqueadoras b-adrenérgicas parecem ser os agentes mais eficazes 
para suprimir a taquicardia atrial automática24,25. A cardioversão e a 
estimulação auricular convertem a taquicardia auricular reentrante, mas a 
cardioversão é ineficaz para reverter a taquicardia atrial automática e a 
estimulação suprime apenas temporariamente a arritmia25. 

A ablação do local de origem da taquicardia atrial com corrente de 
radiofrequência fornecida por eletrodos-cateteres pode suprimir o foco da 
arritmia, qualquer que seja seu mecanismo. A arritmia, no entanto, pode 
retornar após o tratamento ablativo, com a taquicardia originando de outro 
foco. Em casos refratários, a ablação do nó atrioventricular ou feixe de His e 
a inserção de um marcapasso ventricular podem fornecer uma solução 
satisfatória26. 

4.4.3 Taquicardia atrial multifocal  

Trata-se de uma taquicardia atrial não reentrante causadora de 
taquicardia supraventricular em 1 a 2% dos casos. Sua frequência varia de 



 

65 

Cardiologia em Foco: prevenção, diagnóstico e tratamentos atuais  

Editora Epitaya | ISBN: 978-65-87809-80-9 | Rio de Janeiro | 2023 | pag. 

100 a 220 bpm, sendo caracterizada pela ausência de um foco atrial 
predominante com três ou mais ondas P de diferentes morfologias em uma 
única derivação do ECG, uma linha de base isoelétrica entre as ondas P e 
uma variação em PR, PP e intervalos RR27,28. Difere da condição de marca-
passo atrial errante, que geralmente se refere a complexos de escape 
multifocais supraventriculares na presença de bradicardia sinusal28.  

A taquicardia atrial multifocal se diferencia da fibrilação atrial, sendo, 
nesse caso, a digoxina usada na fibrilação atrial, porém não eficaz nessa 
condição13. Geralmente ocorre em pacientes idosos, do sexo masculino, 
gravemente doentes, sendo, na maioria das vezes, associada a DPOC, 
insuficiência cardíaca ou doença isquêmica do coração, e precipitada por 
hipóxia, hipercapnia, sepse, distúrbios eletrolíticos, simpatomiméticos, 
digoxina ou metilxantinas28,29. Embora a mortalidade possa ser baixa, os 
pacientes que desenvolvem taquicardia atrial multifocal apresentam uma 
mortalidade intra-hospitalar de cerca de 45%27.  

O tratamento consiste em esforços para corrigir toxicidades do 
medicamento – como toxicidade simpaticomimética, digoxina ou teofilina – e 
corrigir anormalidades eletrolíticas, ou seja, hipocalemia, hipomagnesemia ou 
alcalose. Caso a frequência ventricular seja considerada muito rápida, a 
terapia de escolha é sulfato de magnésio intravenoso ou verapamil 
intravenoso30. Se o verapamil for usado, o pré-tratamento deve ser realizado 
com 1 g de gluconato de cálcio intravenoso, visando, com isso, prevenir 
qualquer efeito hipotensor, sem impedir seu efeito antiarrítmico31. O uso de 
metoprolol se mostrou mais eficaz do que o verapamil na redução da 
frequência ventricular e na conversão do MAT para o ritmo sinusal. No 
entanto, sendo muitos pacientes idosos com DPOC, o metoprolol pode estar 
associado a efeitos colaterais adversos, como, por exemplo, bronquite e 
hipotensão32.  

4.4.4 Taquicardia supraventricular paroxística (TSVP) 

A síndrome de Wolff-Parkinson-White é a causa mais comum de 
taquicardia supraventricular paroxística (TSVP), que surge da reentrada em 
vias duplas dentro do nódulo atrioventricular ou pelas vias acessórias. É a 
taquiarritmia regular mais frequente em adultos, sendo seu principal 
mecanismo a reentrada nodal atrioventricular. Quando a TSVP se manifesta 
pela primeira vez em indivíduos relativamente jovens, a reentrada é, na 
maioria dos casos, sustentada nas vias acessórias33.  

A maior parte dos pacientes com TSVP não apresenta doença 
cardíaca estrutural. As palpitações são o sintoma mais frequente, e muitos 
podem reconhecer que os paroxismos começam e param repentinamente. 
Batendo no pescoço, devido a grandes ondas venosas produzidas pela 
contração do átrio direito quando a válvula tricúspide está fechada, surge com 
mais frequência em pacientes com reentrada nodal atrioventricular do que 
naqueles cuja reentrada é sustentada por vias acessórias. A TSVP reduz a 
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pressão arterial sistêmica, o débito cardíaco, o volume sistólico e a fração de 
ejeção, e aumenta as pressões da artéria pulmonar, do átrio direito e do átrio 
esquerdo. O desmaio parece depender mais da instabilidade vasomotora do 
que apenas dos efeitos hemodinâmicos da taquicardia33,34. Poucos adultos 
têm vias nodais atrioventriculares duplas, porém nem todos têm TSVP. A 
maioria das taquicardias mantidas nas vias nodais atrioventriculares duplas 
cursa na direção anterógrada, pela via de condução mais lenta e conduz 
retrogradamente pela via mais rápida. Em alguns casos, o curso inverso é 
seguido e muitos pacientes apresentam taquicardia persistente34.  

Quando a TSVP ocorre em pacientes com a síndrome de Wolff-
Parkinson-White, o nó atrioventricular, geralmente, é o ramo anterógrado que 
suporta a taquicardia, sendo a via retrógrada usada como via acessória. O 
circuito que sustenta a taquicardia inclui os ventrículos e os átrios35. O ECG 
mostra um ritmo rápido e regular geralmente com complexos QRS normais. 
Porém, a aberrância do ramo relacionada à frequência ou a condução 
anterógrada por vias acessórias podem produzir complexos QRS anormais. 
A TSVP incessante ou persistente nesses pacientes cursa na direção oposta 
à via usual. As vias acessórias ocultas não podem conduzir na direção 
anterógrada e nunca produzem pré-excitação ventricular, a marca 
eletrocardiográfica da síndrome de Wolff-Parkinson-White36.  

Os batimentos ventriculares prematuros se iniciam mais facilmente a 
TSVP sustentada nas vias acessórias do que nas vias nodais 
atrioventriculares duplas. As arritmias também são sustentadas por vias que 
conectam outras estruturas além dos átrios e ventrículos, e alguns pacientes 
têm vias múltiplas. As ondas P são invertidas nas derivações inferiores 
quando podem ser encontradas. Na maioria dos casos de reentrada de via 
dupla, eles são invisíveis, escondidos dentro dos complexos QRS. Na 
reentrada pelas vias acessórias, as ondas P geralmente seguem os 
complexos QRS. Partes das ondas P podem produzir o que parecem ser 
pequenas ondas Q, pequenas ondas S ou bloqueio incompleto do ramo 
direito35,36.  

A conversão é produzida pela redução da condução no nó 
atrioventricular. Este é o efeito da pressão do seio carotídeo ou da manobra 
de Valsalva que os pacientes podem autoadministrar para produzir o ritmo 
sinusal. O estudo eletrofisiológico pode indicar quais medicamentos têm 
maior probabilidade de converter ou suprimir a TSVP reentrante. Drogas que 
retardam a condução incluem adenosina e bloqueadores dos canais de cálcio, 
que, administrados por via intravenosa, convertem a maioria dos 
paroxismos33,34.  

Drogas bloqueadoras b-adrenérgicas também são eficazes, mas com 
menos frequência, sendo prescritas para prevenir recorrências. Porém, a 
supressão crônica é menos bem-sucedida do que a conversão aguda. 
Consequentemente, muitos pacientes são tratados por ablação por cateter, 
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que cura permanentemente a maioria dos casos de arritmia, seja ela 
sustentada no nodo atrioventricular duplo ou nas vias acessórias. A TSVP 
raramente afeta o prognóstico. As vias metabólicas apresentam risco de 
arritmias ventriculares potencialmente fatais, mas geralmente podem ser 
identificadas e curadas com ablação por cateter37,38. 

4.5 Taquicardia ectópica juncional  

A taquicardia ectópica juncional é uma taquiarritmia automática 
anormal que surge no sistema de condução atrioventricular acima da 
bifurcação do feixe de His. As crianças a desenvolvem como uma doença 
congênita, sem defeitos estruturais associados. É um tipo de arritmia rara em 
adultos. Muitas crianças com taquicardia ectópica juncional congênita – que 
normalmente se apresenta no início da vida – têm histórico familiar de arritmia. 
Defeitos cardíacos congênitos associados são incomuns. Quando a arritmia 
segue uma cirurgia cardíaca, as crianças podem ser submetidas a 
procedimentos que envolvem junção atrioventricular. Insuficiência cardíaca 
congestiva e hipotensão acompanham frequências cardíacas rápidas39,40.  

O achado ECG característico é a dissociação atrioventricular. A 
arritmia tem as características eletrofisiológicas de um mecanismo 
automático, não reentrante. A taquicardia ectópica juncional congênita é 
geralmente tratada com drogas bloqueadoras b-adrenérgicas e amiodarona, 
que diminuem a frequência ventricular. Nesse caso, os digitálicos são 
administrados para melhorar a função cardíaca41. A estimulação atrial pode 
restabelecer temporariamente a sincronia atrioventricular e aumentar o débito 
cardíaco. A ablação da junção atrioventricular oblitera a arritmia, mas um 
marca-passo é necessário. Como a taquicardia ectópica juncional pode 
comprometer a função cardíaca quando se desenvolve após cirurgia cardíaca, 
geralmente em crianças com cardiopatia congênita, o tratamento agudo é 
essencial42.  

Os digitálicos também devem ser administrados para aumentar o 
débito cardíaco. Medicamentos que aumentam a estimulação de 
catecolaminas, capazes de acelerar focos automáticos precisam ser evitados, 
eenquanto agentes com efeitos vagotônicos podem ser administrados. 
Amiodarona, bloqueadores b-adrenérgicos e propafenona diminuem a 
frequência da taquicardia, mas outros antiarrítmicos geralmente são 
ineficazes. A ablação da junção atrioventricular e estimulação ventricular 
pode ocasionalmente ser necessária. Espera-se que a arritmia se resolva de 
forma espontânea, caso os pacientes sobrevivam ao período pós-operatório 
imediato40,43.  

4.6 Taquicardias ventriculares  

As taquiarritmias com origem nos ventrículos – taquicardia ventricular 
monomórfica e polimórfica e fibrilação ventricular – ameaçam a vida dos 
adultos com mais frequência do que quaisquer outras taquicardias.  
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4.6.1 Taquicardia ventricular monomórfica  

A taquicardia ventricular, na qual os complexos QRS têm uma 
morfologia uniforme, é um tipo incomum de arritmia, com ocorrência maior 
em homens do que mulheres. A arritmia pode surgir brevemente como 
taquicardia ventricular “transitória” ou “não sustentada”, dentro de um 
intervalo de três batimentos consecutivos a um paroxismo com duração não 
superior a 30 s. Quando ‘sustentada’ ou ‘incessante’, a arritmia dura mais de 
30 s ou requer conversão devido à deterioração hemodinâmica nesse período. 
A causa mais comum de taquicardia ventricular monomórfica é a doença 
coronariana crônica. Ela também ocorre em pacientes com cardiomiopatia, 
cardiopatia reumática ou sem evidência de cardiopatia estrutural e, 
ocasionalmente, em associação com uma variedade de outras condições 
cardíacas44,45.  

Cientes da condição, os pacientes muitas vezes e queixam de ação 
cardíaca rápida. Dor no peito, dispneia, fraqueza e sintomas neurológicos, 
incluindo desmaio, também podem se desenvolver. O sinal físico mais 
característico é uma frequência cardíaca acelerada, correspondente a uma 
taquiarritmia aparentemente regular44. Pressão arterial sistólica variável, 
irregular, grandes ondas A nas veias do pescoço e intensidade variável da 
primeira bulha e sopros sistólicos identificam dissociação atrioventricular, que 
é característica de cerca de metade dos casos de taquicardia ventricular 
sustentada. O ECG mostra uma taquicardia rápida, regular ou ligeiramente 
irregular com complexos QRS de largura maior do que o normal e com 
aparência de bloqueio de ramo direito ou esquerdo. Os complexos podem ter 
forma constante (monomórfica) ou variável (polimórfica)45,46.  

As ondas P identificam a dissociação atrioventricular quando 
presente. A taquicardia ventricular pode ser diferenciada da taquicardia atrial 
ou supraventricular com condução aberrante na maioria dos casos por meio 
do histórico clínico, exame físico e avaliação criteriosa do ECG. A taquicardia 
ventricular é diagnosticada quando a largura dos complexos QRS excede 
0,14 s, ou quando há dissociação, concordância ou fusão atrioventricular46. 
Potenciais tardios são observados durante o ritmo sinusal no ECG de alta 
resolução de pacientes com taquicardia ventricular sustentada. Muitos 
apresentam sofrimento hemodinâmico grave durante a taquicardia ventricular 
sustentada e incessante que produz muitos dos sintomas observados47,48.  

Hipotensão e diminuição da função ventricular são frequentes. O 
tecido endocárdico ventricular patológico fornece o substrato para a arritmia 
nos casos de cardiopatia estrutural. O estudo eletrofisiológico mostra que a 
taquicardia ventricular pode ser sustentada por reentrada e, algumas vezes, 
por atividade desencadeada ou automaticidade48. A estimulação ventricular 
por estimulação programada induz a arritmia na maioria dos pacientes com 
taquicardia ventricular sustentada espontânea. A eficácia de muitas drogas 
antiarrítmicas pode ser avaliada por sua capacidade de prevenir a indução49.  
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A taquicardia ventricular sustentada pode ser induzida em alguns 
pacientes sintomáticos com taquicardia ventricular transitória. A estimulação 
programada dos ventrículos frequentemente termina a taquicardia ventricular. 
Drogas antiarrítmicas intravenosas e choque elétrico convertem a maioria dos 
episódios de taquicardia ventricular sustentada ou incessante espontânea. O 
tratamento crônico deve ser desenvolvido por meio do estudo eletrofisiológico, 
que geralmente leva ao implante de cardiodesfibriladores50,51.  

A maioria dos pacientes com taquicardia ventricular transitória não 
precisa de tratamento específico. Porém, o desfibrilador cardioversor 
implantável deve ser considerado para aqueles com doença cardíaca 
coronária, cuja função ventricular é reduzida e em quem uma arritmia 
potencialmente fatal pode ser induzida por estudo eletrofisiológico51. O 
prognóstico de pacientes com taquicardia ventricular recorrente depende de 
sua função ventricular. Consequentemente, a sobrevida é observada 
naqueles com taquicardia ventricular transitória ou sustentada e sem doença 
cardíaca estrutural, mas piora à medida que a função ventricular se deteriora, 
devido a infartos do miocárdio, cardiomiopatia ou outras doenças52. 

4.6.2 Torsade de pointes  

Esta é uma arritmia ventricular que apresenta características de 
taquicardia ventricular e fibrilação ventricular. Alguns pesquisadores 
acreditam que se trata taquicardia ventricular atípica53, enquanto outros a 
consideram uma fase inicial de fibrilação ventricular54. Porém, é comumente 
considerada uma taquicardia ventricular polimórfica, precedida por 
prolongamento do intervalo QT, sendo caracterizada por55,56:  

 frequência superior a 200 bpm;  

 deflexão do QRS alargada, que mostra uma mudança contínua na 
amplitude dando a aparência de uma onda senoidal modulada, ou 
fuso;  

 reversão completa das deflexões das ondas do QRS e T, conforme 
elas parecem torcer em torno da linha isoelétrica;  

 dissociação atrioventricular.  

Os episódios arrítmicos são de curta duração e autolimitados. O 
paciente não chega a perder a consciência, pois a pressão arterial, em média, 
varia de 20 a 40 mmHg na maioria das vezes. Porém, os episódios podem 
recorrer e se prolongar na presença de hipocalemia, hipomagnesemia e 
bradicardia subjacente, podendo evoluir para fibrilação ventricular com sinais 
clínicos de parada cardíaca57,58.  

4.7 Fibrilação atrial 

Por se tratar de um tipo de arritmia cardíaca grave e mais comum nos 
países ocidentais, a fibrilação atrial (FA) é caracterizada por impulsos 
elétricos anormais, que começam a disparar repentinamente nos átrios e 
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anulam o marcapasso natural do coração, que não consegue mais controlar 
o ritmo cardíaco59. A FA causa contrações irregulares e, muitas vezes, 
anormalmente rápidas dos cardiomiócitos atriais, gerando vários sintomas, 
como frequência cardíaca irregular, palpitações, tontura, falta de ar e cansaço. 
Pode ser classificada com base na persistência ou etiologia da doença. 
Quando a classificação é baseada na persistência, a FA é categorizada 
como59,60:  

 FA paroxística – quando os episódios arrítmicos terminam 
espontaneamente ou com intervenção dentro de 7 dias após o início;  

 FA contínua – se mantém por pelo menos 7 dias ou termina por 
cardioversão (farmacêutica ou cardioversão elétrica); 

 FA persistente – continua se manifestando após 7 dias de FA 
contínua; 

 FA contínua sustentada – permanece por pelo menos 12 meses;  

 FA persistente de longa duração – permanece por pelo menos 12 
meses, combinada com uma estratégia de controle do ritmo; 

 FA permanente – caso em que o paciente e o médico decidem 
interromper as tentativas de restaurar ou manter o ritmo sinusal.  

A FA é diagnosticada, principalmente, em indivíduos mais velhos, 
com mais de 70 anos de idade, e naqueles com condições relacionadas ao 
estilo de vida, como pressão alta, diabetes mellitus e obesidade. Também 
pode se manifestar em situações específicas, como, por exemplo, consumo 
excessivo de álcool e estresse. Com base em fatores de risco, pode ser 
classificada como FA de desgaste (induzida por fatores ambientais), FA 
congênita ou FA genética. A FA de desgaste está associada a alterações 
relacionadas ao envelhecimento e a fatores de risco da dieta ocidental e do 
estilo de vida, como hipertensão, diabetes mellitus, obesidade, doenças das 
artérias coronárias e várias outras condições, incluindo doença renal crônica 
e doenças inflamatórias59.  

Pode ocorrer em pacientes com doença cardíaca congênita 
(estimada em 4,7%), sendo, nesse caso, denominada FA congênita, 
resultado de uma combinação de defeitos da embriogênese, fatores 
perioperatórios e pós-operatórios relacionados ao tratamento cirúrgico de 
cardiopatias60. A FA congênita surge em uma idade mais jovem do que outras 
formas, progredindo de forma rápida de FA persistente para permanente61,62. 
Em cerca de 15% dos pacientes, a condição também se manifesta em 
membros da família, sugerindo uma predisposição genética63-66.  

Atualmente, os mecanismos fisiopatológicos subjacentes ao 
desgaste, FA congênita e genética foram parcialmente elucidados, sendo a 
estratégia ideal para seu manejo eficaz um desafio decorrente, 
principalmente, do entendimento incompleto de sua etiologia, o que resultou 
na falta de instrumentos e terapias eficazes de diagnóstico67. Como a 
expectativa de vida está crescendo em todo o mundo, o aumento acentuado 
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na prevalência de FA na população em geral está se tornando um problema 
de saúde pública urgente, especialmente no mundo ocidental e em partes do 
mundo oriental. Além disso, a doença pode afetar gravemente a qualidade de 
vida do paciente, pois está associada a complicações graves, como AVC, 
insuficiência cardíaca, comprometimento cognitivo e parada cardíaca súbita, 
que resultam em aumento da morbidade e mortalidade e aumento dos custos 
com saúde68. 

O tratamento atual da FA é em grande parte baseado na ablação por 
cateter, que visa eliminar seu gatilho inicial ou o substrato arritmogênico 
subjacente – uma condição pré-existente necessária para a indução da 
arritmia –, usando calor (ablação por radiofrequência) ou congelamento 
(crioablação). Como os episódios de FA podem ser desencadeados por focos 
localizados predominantemente nas veias pulmonares, o isolamento das 
veias pulmonares — isolando eletricamente as veias pulmonares criando uma 
lesão circunferencial ao redor dos óstios das veias pulmonares direita e 
esquerda — foi introduzido na década de 199060,68.  

Ao longo do tempo, estratégias adicionais de ablação foram 
propostas, incluindo a criação de lesões lineares ou ablação direcionada de 
eletrogramas atriais fracionados complexos, áreas de baixa voltagem ou 
atividade rotacional, entre outras59,69-71. Embora a terapia invasiva de 
isolamento das veias pulmonares seja promissora nos estágios iniciais da FA, 
as recorrências da FA ocorrem em até 70% dos pacientes com FA persistente 
dentro de 1 ano após o primeiro isolamento das veias pulmonares e, portanto, 
requerem múltiplos procedimentos72. Apesar dessas recorrências, a ablação 
por cateter provou ser benéfica na redução da carga de FA e na melhora da 
qualidade de vida do paciente73,74. 

4.7.1 Tratamento da FA 

Mudanças no estilo de vida e na dieta, incluindo perda de peso, 
redução do consumo de álcool e controle dos fatores de risco 
cardiometabólicos, são consideradas a base para a prevenção da FA. Em 
pacientes com paroxismos curtos de FA, as estratégias terapêuticas 
geralmente devem se concentrar no controle da própria arritmia. 
Independentemente do padrão da arritmia ou da estratégia terapêutica 
escolhida, e na ausência de contraindicações, os pacientes devem ser 
considerados para anticoagulação caso apresentem um ou mais fatores de 
risco para tromboembolismo. Pacientes de risco baixo ou intermediário e de 
alto risco, nos quais a varfarina é contraindicada, podem se beneficiar do 
tratamento antiplaquetário75,76. 

A prescrição médica de outros medicamentos além dos anti-
inflamatórios, como inibidores da enzima conversora de angiotensina, 
bloqueadores dos receptores de angiotensina e antagonistas da aldosterona, 
pode ajudar a reduzir o aumento do átrio esquerdo, a fibrose atrial e os 
indicadores de TGF-β, além da disfunção atrial. Estas são as drogas mais 
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utilizadas para FA e devem ser consideradas para pacientes com história de 
insuficiência cardíaca. Os novos inibidores de SGLT-2 revelam efeitos 
benéficos na insuficiência cardíaca sistólica, incluindo melhor metabolismo 
energético cardíaco, prevenção de inflamação, estresse oxidativo, 
remodelamento cardíaco adverso, menor aumento do átrio esquerdo, fibrose, 
disfunção mitocondrial atrial, inflamação e indução de FA77-79. 

4.7.1.1 Estratégias para controle do ritmo cardíaco 

Terapia de quelação – eficaz na prevenção de recorrências arrítmicas e 
sobrecarga de ferro80;  

Deferoxamina – primeiro quelante de ferro introduzido na prática clínica. Tem 
vida plasmática curta e não é absorvido no trato gastrointestinal, devendo ser 
administrado por via parenteral. Também pode ser administrada em infusão 
intravenosa contínua quando a quelação intensiva é necessária80; 

Amiodarona – costuma ser eficaz no controle das recorrências arrítmicas e 
segura a curto prazo. Porém, administrada continuamente, seus múltiplos 
efeitos adversos são associados à frequente coexistência de lesões 
orgânicas por acúmulo de ferro. A terapia de longo prazo, de fato, é muitas 
vezes complicada por disfunção tireoidiana e hepática80; 

Outros antiarrítmicos – flecainida, propafenona, sotalol80.  

Redução de efeitos colaterais no longo prazo e ablação por cateter – a 
ablação por cateter tem se mostrado uma opção segura e eficaz para o 
controle do ritmo em pacientes com FA. As diretrizes internacionais 
recomendam esse recurso para pacientes com FA sintomática, tanto 
paroxística quanto persistente, que falharam na terapia com drogas 
antiarrítmicas, acrescentando seu uso potencial em pacientes selecionados, 
mesmo antes de um teste de drogas antiarrítmicas81,82. 

Flecainida e propafenona – demonstraram ser igualmente eficazes na 
supressão de paroxismos sintomáticos e, na ausência de doença cardíaca 
estrutural, nenhuma das drogas parece causar pró-arritmia significativa. Em 
geral, esses agentes tendem a ser mais bem tolerados e mais eficazes do 
que a quinidina e a disopiramida, por exemplo83.  

4.7.1.2 Estratégia de controle da frequência  

É indicada para pacientes sintomáticos devido ao padrão paroxístico 
da FA e à presença de uma circulação hiperdinâmica. Os β-bloqueadores são 
eficazes na redução dos sintomas quando o controle do ritmo não é possível. 
Indicado também para insuficiência cardíaca84.  

Bloqueadores dos canais de cálcio (verapamil, diltiazem) – eficazes na 
redução dos sintomas quando o controle do ritmo não é possível59. 
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Digoxina – terapia de segunda linha quando β-bloqueadores ou 
bloqueadores dos canais de cálcio não são tolerados59. 

4.7.1.3 Anticoagulação  

Varfarina – monitoramento frequente do estado de coagulação85,  

DOACs (apixabana, dabigatrana, edoxabana, rivaroxabana) – Mais 
manejáveis e seguros do que a varfarina85. 

4.7.1.4 Drogas anti-inflamatórias  

Estatinas – têm ações pleiotrópicas, além de reduzirem o colesterol, 
melhorando a função endotelial, diminuindo a trombogênese e suprimindo o 
estresse oxidativo e a inflamação. Em modelos animais, as estatinas 
diminuíram a vulnerabilidade à FA86. 

Colchicina – suprime a ativação leucocitária, adesão e migração de células 
endoteliais. A dose ajustada de colchicina iniciada no pós-operatório preveniu 
a fibrilação atrial pós-operatória e reduziu a internação hospitalar sem 
observação de efeitos adversos significativos em um estudo randomizado 
duplo-cego87-89. 

Corticosteroides – resultados de um estudo experimental mostraram que o 
remodelamento atrial induzido por taquicardia e a vulnerabilidade à FA foram 
atenuados pelo tratamento com prednisona. Os níveis circulantes de PCR 
também diminuíram90-93. 
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