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RESUMO

As arritmias cardiacas sdo irregularidades nos ritmos cardiacos e/ou perturbagdes na ativagdo ou batimento normal do miocérdio, em alguns casos,
resulta em doengas cardiacas, o que representa sérias ameagas a vida humana. A patologia é caracterizada por ritmo irregular de batimento cardiaco,
que pode ser mais acelerado (taquicardia) ou mais lento do que o normal (bradicardia), podendo ocorrer em qualquer idade. A sintomatologia
decorrente desta patologia consiste em cansago, tontura, desmaios, indisposi¢do, e em casos mais graves a morte. O presente estudo consiste em um
levantamento bibliografico de literatura a respeito das arritmias cardiacas, abrangendo suas formas de diagndstico e tratamento. O diagndstico das
arritmias consiste nas analises dos sintomas e a realizagdo de testes de monitoramento cardiaco especifico para arritmias, incluindo eletrocardiograma,
monitor de holter, monitor de eventos externo, ecocardiografia e gravador de loop implantavel. Apds a confirmagdo do diagndstico, encaminha-se para o
tratamento, sendo este especifico para cada tipo de arritmia, de acordo com as necessidades do paciente.

Palavras chave: Arritmias cardiacas. Diagndstico. Tratamento. Classificagdo. Marca-passo.

ABSTRACT

Cardiac arrhythmias are irregularities in cardiac rhythms and / or disturbances in the normal activation or beat of the myocardium, in some cases,
resulting in heart disease, which represents serious threats to human life. The pathology is characterized by an irregular heartbeat rhythm, which can be
faster (tachycardia) or slower than normal (brachycardia), and can occur at any age. The symptoms resulting from this pathology consist of tiredness,
dizziness, fainting, indisposition, and in more severe cases, death. The present study consists of a bibliographic survey of the literature on cardiac
arrhythmias, covering their forms of diagnosis and treatment. The diagnosis of arrhythmias consists of the analysis of symptoms and the performance of
cardiac monitoring tests specific for arrhythmias, including electrocardiogram, holter monitor, external event monitor, echocardiography and implantable
loop recorder. After confirming the diagnosis, the patient is referred for treatment, which is specific to each type of arrhythmia, according to the
patient's needs.
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qualquer idade. A sintomatologia decorrente desta patologia
consiste em cansago, tontura, desmaios, indisposi¢ao, ¢ em
casos mais graves a morte (FU, 2015).

Atualmente, o diagnostico de arritmias cardiacas da se por
meio da avaliagdo da sintomatologia, seguido da avaliagdo
da pressdo arterial, eletrocardiograma e batimentos
cardiacos. Dessarte, a arritmia apresenta, no ECG, um sinal
abrupto e atipico (HOOK; MAR26CHLINSKI, 1991;
OZBAY; KARLIK, 2001).

A selegdo de uma técnica apropriada para a classificagdo da
arritmia ¢ uma tarefa complexa, pois depende do contexto

REVISTA FIMCA

O coragdo tem seu proprio sistema de condugdo embutido,
que envia sinais elétricos através das células do musculo
cardiaco que iniciam e regulam o tempo do coragdo para
bater em um padrio coordenado e ritmico (KNIGHT, 2007).
A transmissdo da atividade elétrica que produz um
batimento cardiaco normal inicia no né sinoatrial (SA),
também conhecido como o "marca-passo" natural do
coragdo. O n6 SA estd localizado na parte superior do atrio
direito. Esses impulsos elétricos se espalham de maneira
organizada ao longo do tecido de condugdo por meio da via
interatrial no coracdo, através de ambos os atrios, que
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despolarizam e se contraem simultaneamente. O ndé SA
também transmite impulsos para o nd AV, que estd
localizado préximo ao septo, na base dos atrios, por meio da
via intermodal (KNIGHT, 2007; VAN DE GRAAF, 2003;
GUYTON; HALL, 2006). As arritmias cardiacas estdo
significativamente associadas ao aumento do risco de
complicagdes cardiovasculares e morte subita, levando,
consequentemente, a diminuigdo da qualidade de vida,
incapacidade, alta mortalidade e despesas com satde
(MURAKOSHI N et al., 2013).

O termo arritmia ¢ usado para indicar uma alteragdo da
frequéncia normal ou regularidade dos batimentos
cardiacos, bem como uma alteragdo da sequéncia fisiologica
de condugdo do impulso elétrico do nd sinusal para o
sistema His-Purkinje e os ventriculos. O termo bradicardia
se refere a uma frequéncia cardiaca (FC) menor que 60
batimentos por minuto (bpm), enquanto o termo taquicardia
identifica uma sequéncia de 3 ou mais batimentos com FC
acima de 100 bpm (PERNA; LEO, 2012).

TIPOS DE ARRITMIAS
Fibrilagao Atrial (FA)

A fibrilagdo atrial (Figura 1) ¢ a arritmia cardiaca
clinicamente significativa mais comum. Ocorre quando um
padrdo difuso e caodtico de atividade elétrica nos atrios
suprime ou substitui o mecanismo sinusal normal. Esse
distarbio ¢ uma das principais causas de morbidade,
mortalidade e gastos com saude (KANNEL; BENJAMIN,
2009). A FA esta associada a um risco 5 vezes maior de
AVC e estima-se que cause 15% de todos os AVCs (HART
et al., 1999). Este tipo de arritmia também estd associado a
um risco de 2 vezes de mortalidade por todas as causas,
independentemente das comorbidades (BENJAMIN et al.,
1998).

Alguns pacientes apresentam sintomas proeminentes,
incluindo palpitagdes, falta de ar, intolerancia aos
exercicios, dor no peito e mal-estar. Dor toracica e
palpitagdes sdo particularmente comuns em pacientes mais
jovens, enquanto a fadiga e a falta de ar sdo vistas com mais
frequéncia em idosos (REYNOLDS et al., 2006).

No entanto, muitas pessoas, particularmente os idosos, t€m
fibrilagdo atrial assintomatica (silenciosa), incluindo algumas
com sintomas graves durante outros episodios de fibrilagao
atrial (PAGE et al.,1994). A fibrilagdo atrial silenciosa &
frequentemente reconhecida durante o interrogatorio de rotina
de marcapassos colocados para bradicardia em pacientes sem
histérico de fibrilagdo atrial (HEALEY et al., 2012).

Os sintomas geralmente sdo maiores no inicio da doenga -
quando os episodios sdo tipicamente paroxisticos e as taxas
sdo rapidas (antes que os medicamentos de controle da taxa
sejam prescritos) e tendem a diminuir com o tempo,
especialmente quando a arritmia se torna persistente. Os
sintomas resultam predominantemente da elevagdo da
frequéncia ventricular (em repouso ou quando exacerbada
pelo exercicio) e, em menor grau, da frequéncia ventricular
irregular e perda da contribuicdo atrial para o débito
cardiaco. No exame fisico, os sinais incluem frequéncia
cardiaca mais rapida do que o esperado, que varia muito de
paciente para paciente; um tempo “irregularmente irregular”
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entre os sons cardiacos; e pulsos periféricos que variam
irregularmente em taxa e amplitude (ZIMETBAUM, 2017).

Fibrilagdo RR AR [
Atrial

Figura 1. Fibrila¢io Atrial. Disponivel em: https://s3.amazonaws.com/
jaleko-blog-files/wp-content/uploads/2018/07/130718-1.png. Acesso em:
30/10/2020

Flutter atrial

O termo flutter atrial (Figura 2) denota taquicardias atriais
de macro-reentrada com uma frequéncia atrial uniforme
(principalmente > 240/min) e morfologia de onda P idéntica,
que também ¢ tipicamente caracterizada por uma linha
isoelétrica ausente entre as deflexdes (SAOUDI et al.,
2001). O flutter atrial representa o padrio de excitagdo
dependente do istmo do atrio direito descrito a seguir e ¢
classificado como flutter atrial atipico. O flutter atrial tipico
¢ a taquicardia atrial de macro-reentrada mais comum. O
circuito de excitagdo elétrica singular é executado no atrio
direito em ~ 90% dos casos (SAOUDI et al., 2001; BUN et
al., 2015) anti-horario, d. H. ascendendo na area do septo
atrial, depois ao longo do teto atrial, depois descendo na
area da parede livre e finalmente através da area
cavotricuspideo de volta ao septo interatrial (WASMER et
al., 2013).
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Figura 2. Flutter Atrial. Disponivel em: https://i0.wp.com/
cardiopapers.com.br/wp-content/uploads/2016/09/ondas-F.png?

resize=810%2C506&ssl=1. Acesso em: 30/10/2020.

Anatdmica e funcionalmente, a macro-reentrada é limitada
anteriormente pela valvula tricuspide e posteriormente pelas
confluéncias das veias cava superior e inferior, a crista
terminal e a prega de Eustdquio. A chamada area de istmo
entre a veia cava inferior e o anel da valvula tricuspide
fornece o ponto de partida para a terapia de ablagdo
estabelecida. A orientagdo anti-horaria da frente de ativacao
com excitacdo do septo caudo cranial geralmente leva a
ondas de flutter negativas acentuadas nas derivagdes
inferiores II, III ¢ aVF com as chamadas ondas dente de
serra (SAOUDI et al, 2001; BUN et al.,, 2015). Em
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contraste com isso, uma direcdo anti-horaria do circulo de
excitacdo ("sentido horario") ocorre apenas em cerca de
10% dos casos. A arritmia ¢ entdo referida como flutter
atrial reverso ou "tipico reverso" e ¢ caracterizada por ondas
P positivas nas derivag¢des inferiores (GRANADA et al.,
2000).

Taquicardia Supraventricular (TSV)

A taquicardia supraventricular (TSV) (Figura 3) ¢ uma
arritmia com origem no no atrioventricular (AV) ou acima
dela e ¢ definida por um complexo QRS estreito (<120
milissegundos) a uma taxa > 100 batimentos por minuto
(bpm) (KARMEGERALJ et al., 2018; LUNDQVIST et al.,
2017).

Em pacientes suscetiveis a TSV, medicamentos, cafeina,
alcool, estresse fisico ou emocional ou tabagismo podem
desencadear a TSV (MASSARI et al., 2018). A TSV ¢é a
arritmia sintomatica mais comum em bebés e criangas.
Criangas com doenga cardiaca congénita apresentam risco
aumentado de TSV. Em criangas menores de 12 anos, uma
via atrioventricular acessoria que causa taquicardia de
reentrada € a causa mais comum (AMARA et al., 2017). Em
pacientes com TSV decorrente de um defeito estrutural no
coragdo, o prognostico depende da gravidade do defeito,
mas em pessoas saudaveis sem defeitos estruturais, o
prognostico ¢ excelente. Em mulheres gravidas que
desenvolvem TSV, tém um risco ligeiramente maior de
morte se houver um defeito cardiaco ndo reparado (BALLI
et al., 2018; ALSAIED et al., 2017).
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Figura 3. Taquicardia Supra Ventricular (TSV). Disponivel em: https://
i2.wp.com/cardiopapers.com.br/wp-content/uploads/2019/03/fa-
preexiutada.jpg?fit=768%2C468&ssl=1. Acesso em: 30/10/2020.

Taquicardia Nodal Reentrante Atrioventricular (TNRAV)

A Taquicardia Nodal Reentrante Atrioventricular (Figura
4), um tipo de TSV paroxistica, ocorre em pacientes que
apresentam fisiologia nodal atrioventricular dupla com uma
via lenta e uma via rapida dentro do né atrioventricular
(NAV). A via lenta tem uma velocidade de condugdo lenta,
mas um periodo refratario relativamente mais curto,
enquanto a via rapida tem uma velocidade de condugfo
rapida, mas um periodo refratario significativamente mais
longo. A condugao através dessas 2 vias pode ser na dire¢@o
anterograda ou retrograda (BRUGADA et al., 1981; GANZ
et al., 1995).

Em ritmo sinusal (Figura 6), o impulso ¢ conduzido do
atrio para os ventriculos pela via rapida do NAV e pelo feixe
de His. A TRNAV tipica come¢a quando hd uma
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despolarizagdo atrial prematura perfeitamente sincronizada
que bloqueia na via rapida durante seu estado refratario e se
propaga através da via lenta na NAYV, alcangando os
ventriculos. No entanto, se a propagagdo for lenta o
suficiente e a via rapida sair de seu estado refratario, o
impulso pode viajar retrogrado para os atrios, criando um
circuito de reentrada no NAV. O ramo anterégrado do
circuito estd descendo pelo caminho lento ¢ o ramo
retrogrado do circuito esta no caminho rapido. Os atrios e os
ventriculos sdo despolarizados simultaneamente como
espectadores e ndo participam da taquicardia (AKHTAR et
al., 1993).

i

Figura 4. Taquicardia Nodal Reentrante Atrioventricular. Disponivel
em: https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/5/52/
AV _nodal reentrant tachycardia.png. Acesso em: 30/10/2020

Taquicardia ortodromica atrioventricular reentrante nodal

Este ¢ 0 mecanismo mais comum de TRAV (taquicardias
reentrantes atrioventriculares) (Figura 5) entre pacientes
com via acessoria. Ele come¢a com uma contrag¢do atrial
prematura perfeitamente sincronizada que viaja através do
NAV e do sistema His-Purkinje para causar despolarizagdo
ventricular. O impulso entdo viaja retrogrado através da via
acessoria até os atrios, formando um circuito reentrante
(JOSEPHSON, 2008).
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Figura 5. Taquicardia Ortodromica Reentrante Nodal. Disponivel em:
https://www.my-ekg.com/imag/taquicardia-intranodal-atipica.png. Acesso
em: 30/10/2020.

Taquicardia de reentrada nodal atrioventricular antidromica

Esta entidade ¢ rara em comparagdo com a TRV
ortodromica e geralmente ¢ observada em cerca de 10% dos
pacientes com via acessoria manifesta. Aqui, o impulso
prematuro viaja anterogrado através da via acessoria ¢ a
reentrada nos atrios ¢ feita através do sistema Hisian e do
NAV. E mais comum em pacientes com multiplas vias
acessorias (BARDY et al., 1984).

Taquicardia juncional reciproca permanente

A taquicardia juncional reciproca permanente ¢ um tipo de
TRAV ortodromico geralmente visto na populagdo
pediatrica ou adultos jovens usando uma via acessoria
oculta de condugdo lenta. A taquicardia juncional reciproca
permanente ¢ geralmente incessante e, se ndo tratada, os
pacientes apresentam uma deterioragdo da funcdo cardiaca
devido a cardiomiopatia que pode levar a insuficiéncia
cardiaca. Esse padrdo resulta em uma taquicardia RP longa
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com morfologia da onda P que é tipicamente negativa nas
derivacdes inferiores, mas varia dependendo da localizagdo
da via acessoria (FARRE et al., 2000; CRUZ et al., 1990).

Taquicardia por
reentrada ortodromica

Taquicardia por
reentrada antidromica

Ritmo sinusal

F —CIHI- -
W

T

Eletrocardiograma A A - 4
P P

P

Figura 6. (a) Ritmo Sinusal. (b) Taquicardia por reentrada
ortoddomica. (c) Taquicardia por reentrada antidrémica. Disponivel
em: https://www.portalsecad.com.br/programas/PROENF-URG/ciclo5/
volumel/epub/OEBPS/Images/Intervencoes_Figura 2.png. Acesso em:

30/10/2020.

Taquicardia atrial

A taquicardia atrial (TA) ¢ a menos comum das TSVPs
(taquicardia supraventricular paroxistica). E responséavel por
10% do numero total de casos de TSVP. A TA se origina no
tecido atrial e ndo requer outra parte do sistema de
condugdo para sua propagacgdo. Existem 2 tipos de TA que
podem causar TSV, a TA unifocal e TAM (taquicardia atrial
multifocal) (CHEN et al., 1994; KISTLER et al., 2006).

Taquicardia Atrial Unifocal (TA)

Na TA unifocal (Figura 7), o impulso elétrico origina-se de
um local localizado em qualquer parte dos atrios. O padrdo
da onda P no ECG depende do local de origem do impulso
ectopico. O paciente pode ter condugdo AV 1:1 ou pode
haver mais impulsos atriais do que ventriculares. A TA
unifocal pode ser devido a reentrada ou automacio
aprimorada dentro de um foco atrial. A TA que ocorre
devido a reentrada geralmente € paroxistica e esta associada
a doenga cardiaca estrutural subjacente. Em contraste, a
automaticidade aprimorada ¢ incessante e pode ocorrer no
ambiente de um coragdo estruturalmente normal. Tratar a
variedade incessante ¢ de extrema importancia, pois a falha
no tratamento pode levar a cardiomiopatia associada a
taquiarritmia e, em ultima instancia, a insuficiéncia cardiaca
(HAINES; DIMARCO, 1990).

© My EKG

Figura 7. Taquicardia Atrial Unifocal. Disponivel em: https://
dlyboe6750e2cu.cloudfront.net/i/
dad27c702e46dce074434aa430c7adb281ca49fe. Acesso em: 31/10/2020.

Taquicardia Atrial Multifocal (TAM)

Na TAM (Figura 8), ha varios focos localizados nos atrios
que apresentam automaticidade aprimorada. O diagnostico
de TAM geralmente ¢ baseado em um critério de ECG.
Requer 3 ou mais morfologias de ondas P diferentes, cada
uma representando um foco atrial separado, junto com uma
frequéncia cardiaca média de 100 batimentos por minuto ou
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mais. Ao contrario da fibrilagdo atrial, TAM tem a presenca
de periodos isoelétricos entre as ondas P. Um marca-passo
atrial errante tem uma aparéncia de ECG semelhante. A
unica diferenga € que a frequéncia cardiaca média é de 100
batimentos por minuto ou menos. Uma forte associacao foi
encontrada entre TAM e varias doencas pulmonares
(KASTOR, 1990).

V| Taqui atrial multifocal

Figura 8. Taquicardia Atrial Multifocal. Disponivel em: https://
mesalvablog.files.wordpress.com/2019/08/3-tam.png?w=1000. Acesso
em: 30/10/2020.

Taquicardia reentrante sinoatrial (TRSA)

A taquicardia reentrante sinoatrial ¢ uma causa rara de
TVSP com um circuito reentrante originado no né sinusal.
Como o circuito reentrante esta no n6 sinusal, a morfologia
da onda P permanece idéntica a uma onda P sinusal normal.
A Unica maneira de identificar a TRSA ¢é procurar um
intervalo PR prolongado em comparagdo com um intervalo
PR. Em contraste com a taquicardia sinusal inadequada, que
¢ uma taquicardia automatica, a taquicardia de reentrada
sinoatrial comeca e para abruptamente (WU et al., 1975;
ROSEN et al., 1980).

Taquiarritmia na sindrome de Wolff-Parkinson-White

A sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) (Figura 9) ¢é
um distarbio de condug¢do do coragdo causado pela via
acessoria de pré-excitagdo, resultando em taquiarritmias. A
prevaléncia ¢ de aproximadamente 0,07% da populagdo, e
muitos pacientes costumam apresentar a queixa principal de
“palpitagdes” (CHIU et al., 2008).

Um diagnodstico de WPW ¢ feito por certas caracteristicas
identificadas em um ECG. Essas caracteristicas incluem um
intervalo PR curto <0,12 segundos causados por condugao
elétrica mais rapida através da via acessoria do que o nd
atrioventricular (AV) e uma onda delta, ou inclinagdo
ascendente do QRS devido a despolarizagdo ventricular
rapida causada pela condugdo rapida através do acessério
caminho (WOLFF et al., 2006; YEALY et al., 2014).
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Figura 9. Sindrome de Wolff-Parkinson-White. Disponivel em: http://
docs.bvsalud.org/biblioref/2016/11/2502/rdt_v21n4_174-176.pdf. Acesso
em: 30/10/2020.

Existem duas maneiras pelas quais uma via acessoria pode
levar a sindrome de WPW. A via pode iniciar e manter uma
arritmia ou permitir a condugdo de uma arritmia gerada em
outro lugar. O primeiro tipo ocorre quando um circuito ¢
formado entre o sistema de condugdo normal do coragdo ¢ a
via acessoria (ou duas ou mais vias acessorias), permitindo
taquicardia de reentrada atrioventricular (TRAV). Um
impulso elétrico extra cronometrado incorretamente pode
levar a um ciclo recorrente entre os atrios, o nodo AV, os
ventriculos e a via acessoria. A TRAV ortodromica ocorre
quando a condug@o progride dos atrios com condugdo
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anterdgrada através do nodo AV para o ventriculo e
conducdo retrograda através da via acessoria. Isso
geralmente resultard em um complexo QRS estreito, pois o
sistema His-Purkinje é usado, a menos que haja conducdo
aberrante. TRAV antidromico é o oposto com a condug@o
anterdgrada passando dos atrios através da via acessoria
para o ventriculo ¢ a condugdo retrograda de volta para o
nodo AV e geralmente esta associada a um QRS amplo e
complexo (MIRZOYEYV et al., 2010; COHEN et al., 2012;
AL-KHATIB et al., 2016).

A outra maneira pela qual uma via acessoria pode levar a
arritmia ¢ permitindo que a conducdo de uma arritmia
gerada em outro lugar se propague para uma parte do
coragdo que normalmente seria eletricamente isolada dessa
arritmia. A via acessoria ¢ tipicamente composta de tecido
miocardico e geralmente tem conducgdo ndo decremental ou
ndo retardada, permitindo ativagdo ventricular imediata.
Esta propriedade de condug@o ndo decremental predispde os
pacientes com sindrome de WPW a morte cardiaca subita.
Isso ocorre devido as taxas ventriculares rapidas em
condi¢des com despolarizagao atrial rapida, como fibrilagdo
atrial (FA) ou flutter atrial. Essas taxas ventriculares rapidas
podem degenerar em fibrilagdo ventricular (FV) e parada
cardiorrespiratoria (PAGE et al., 2016; BHATIA et al,
2016).

Arritmias ventriculares

As arritmias ventriculares relacionadas a Purkinje variam de
ectopias isoladas a TV monomorfica e FV polimorfica, ¢
ocorrem em pacientes com ou sem doenca cardiaca
estrutural (HAISSAGUERRE et al., 2016).

TV monomorfica

As taquicardias monomorficas (Figura 10) sdo atribuidas
principalmente a reentrada estavel que circula dentro da rica
arquitetura de Purkinje, permitindo multiplos cenarios com
protocolos de inducdo variados e anatomia individual
(DEMOULIN; KULBERTUS, 1972; KUSA et al., 2013;
MIZUSAWA et al., 2009). Modelos teoricos demonstraram
que tal reentrada requer comprimento de caminho
criticamente mais longo e velocidade mais lenta do que
normalmente observado em cada um dos componentes de
Purkinje e muscular (DEO et al., 2010; TUSSCHER et al.,
2008). Esses requisitos foram confirmados em estudos
clinicos. Para diminuir o tamanho do circuito, uma
condugdo consideravelmente mais lenta ¢ necessaria para
sustentar a reentrada, possivelmente devido a
proporcionalmente mais miocardio se tornando parte do
circuito (SCHMIDT et al., 2009).

A reentrada pode envolver os ramos direito e esquerdo do
feixe, ou um Ttnico fasciculo esquerdo, ou ambos os
fasciculos esquerdos associados a um condutor do
componente miocardico. A indugdo, arrastamento e término
da TV por estimulagdo elétrica programada fornecem
evidéncias de um mecanismo de reentrada (NOGAMI et al.,
2011).

Fibrilagao ventricular (FV)

Para FV (Figura 11), os mecanismos de iniciagdo incluem
complexos ventriculares prematuros (PVCs) (BAYES et al.,
1989) ou VF nado sustentada. Foi demonstrado que tais

REVISTA FIMCA

batimentos rapidos se originam do miocardio ventricular
(BAYES et al., 1989), do sistema de Purkinje (FRIEDMAN
et al., 1973) e de areas de infarto e fibrose (BOGUN et al.,
2008). PVCs podem ser decorrentes de pds-despolariza¢Ses
precoces, pos-despolarizagdes atrasadas ou automaticidade
anormal (YAMADA et al., 2009). Eles podem ser unifocais
ou multifocais, e podem exibir um padrdo diurno (LOWN et
al., 1975).

Taquicardia Ventricular Monomaorfica

Taquicardia Ventricular Polimérfica

Taquicardia Ventricular Tipo Torsades de Pontes

oll

Figura 10. TV monomorfica, polimérfica e Torsades des Pointes.
Disponivel em: https:/mairimed.s3.amazonaws.com/uploads/froala_editor/
images/taqui5.png. Acesso em: 31/10/2020
Estimulos rapidos também podem emanar de areas de
isquemia miocardica. A isquemia diminui o limiar de
repouso das células miocardicas, aumenta o potassio
extracelular e diminui a corrente de potassio dependente de
ATP (BOUCHARD et al., 2011). Essas mudangas resultam
em uma "corrente de lesdo" que demonstrou aumentar a
automaticidade anormal. As ativagdes rapidas resultantes
servem para ajudar a iniciar a FV. O tratamento para
arritmias ventriculares durante a isquemia se concentra na
restauracdo da perfusdo e terapia antiarritmica, particularmente

amiodarona intravenosa (HAISSAGUERRE et al., 2011).
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Figura 11. Fibrila¢do Ventricular. Disponivel em: https://
media.istockphoto.com/photos/ventricular-fibrillation-lifethreatening-
arrhythmia-picture-id859452436. Acesso em: 30/10/2020.

Taquicardia ventricular (TV)

A taquicardia ventricular na cardiomiopatia isquémica ¢
devida a reentrada associada a areas de cicatriz. O substrato
arritmogénico parece se desenvolver semanas ap6s o infarto
inicial e persiste depois. O desenvolvimento de substrato
arritmogénico também ¢ influenciado pelo estado de
reperfusdo, seja por intervencdo corondria percutanea
primaria ou por terapia trombolitica. A reperfusdo precoce
permite o salvamento do miocardio, resultando em
formacdo de cicatriz miocardica menor ¢ “mais irregular”,
caracterizada por uma regido de borda de cicatriz maior,
com pequenas areas de cicatriz densa intercaladas com areas
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de tecido relativamente saudavel. Pacientes submetidos a
terapia de reperfusdo para IM tém menor probabilidade de
ocorréncia de taquicardia ventricular espontinea; no
entanto, a taquicardia ventricular recorrente tende a ter uma
duragdo de ciclo mais curta e ndo é avaliada de forma tdo
confiavel durante o estudo eletrofisiologico (WIINMAALEN
etal., 2010; PIERS et al., 2011; LO; HSIA, 2017).

Sindrome do QT longo

A sindrome do QT longo (Figura 12) representa uma
familia heterogénea de disturbios eletrofisiologicos
cardiacos caracterizados por prolongamento do QT e
anormalidades da onda T no eletrocardiograma. E
comumente associada a sincope, no entanto, a morte
cardiaca stbita pode ocorrer devido a torsades de pointes. O
intervalo QT significa a duracdo do potencial de acdo.
Quando essa duragdo se prolonga por um determinado
nimero, o processo da doenga passa a ser conhecido como
LQT. A ultima diretriz da European Society of Cardiology
sugere limites de ceia de 480 ms na tira de ECG, tanto para
homens quanto para mulheres (PRIORI et al., 2015;
DIERCKS et al., 2004).

DIAGNOSTICO

O diagnoéstico de um paciente que apresenta suspeita de
arritmia cardiaca ¢ inciado por meio do historico clinico
detalhado, evidenciando os fatores desencadeantes, a
frequéncia, duracdo e hemodindmica (GOLDMAN;
AUSIELLO, 2009; BRAUNWALD et al., 2011; SOBRAC,
2002).

O exame fisico realizado no paciente ¢ de fundamental
importancia, assim como avaliar a pressao sistolica maxima,
o pulso venoso e primeira e segunda bulha. Além dessas
avaliagdes, a resposta obtida pos massagem do seio cardiaco
ou a manobra de valsava auxilia no direcionamento do
diagnostico (BRAUNWALD et al., 2011; GUYTON, 2011).

Ademais, testes de monitoramento cardiacos especificos
para arritmias podem ser realizados, como:
eletrocardiograma, cardiogramas vetoriais, monitor de
holter, monitor de eventos externos, ecocardiograma e
gravadores de loop implantaveis.

TRATAMENTOS

Anteriormente, o tratamento das arritmias cardiacas
baseava-se principalmente no tratamento médico com
resultados ambiguos. No entanto, o tratamento das arritmias
na ultima década mudou consideravelmente com o aumento
do uso de dispositivos cardiacos e a evolugdo dos estudos
eletrofisiologicos e estratégias de ablacdo por cateter
(STABILE et al., 2015; KALLERGIS, 2014).

Marca-passos

A implantag¢do de um PPM (pacemaker permanente) requer
niveis especificos de evidéncias e indicagdes com base nas
diretrizes do American College of Cardiology e da
American Heart Association (ACC / AHA). As indicagdes
de Classe I e Classe II sdo adequadas para a implantagdo de
um PPM. E necessaria a correlagio dos sintomas com
bradiarritmias subjacentes ou bloqueio cardiaco. O CDI
implantavel ¢ indicado para VT sustentada ou FV,
sobreviventes de morte cardiaca subita, ensaio de
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antiarritmicos versus desfibriladores implantaveis (AVID),
prevencdo secundaria ou induzivel, sustentada,
monomorfica VT multicéntrica de implante de desfibrilador
automatico (MADIT I) e preven¢ao primaria. (ZIPES et al.,
1997; MUSHLIN et al., 1998; MOSS et al., 2002).

QT |

Figura 12. Sindrome do QT Longo. Disponivel em: https://
www.cardiosite.com.br/wp-content/uploads/2018/10/QT-longo.jpg.
Acesso em: 30/10/2020.

Desfibriladores

Para a prevengdo primaria de morte sibita em pacientes
com disfuncdo VE grave, nddulo sinusal intacto normal,
nodo AV e condugdo, e nenhuma indica¢ao percebida ou
antecipada para estimulagdo, o dispositivo CDI
(cardioversor desfibrilador) preferido ¢ um dispositivo de
camara Unica (estimulado ventricular e inibido (VVI)
marcapasso). Os CDIs de dupla cadmara devem ser
reservados para pacientes com ndédulo SA ou AV ou sistema
de conducdo anormais ou para aqueles com arritmias
supraventriculares frequentes, como FA, para evitar choques
secundarios a respostas ventriculares rapidas. Quando for
necessaria estimulacdo de dupla camara e o VE estiver
gravemente comprometido, deve-se considerar um CDI
biventricular (ABRAHAM et al., 2002; FU, 2015).

Ablagdo por radiofrequéncia

A ablagido por cateter de radiofrequéncia (RFA) tem sido um
excelente avango no tratamento de arritmias cardiacas
(ZIPES et al., 1995; CALKINS et al, 1991). A RFA
ofereceu a oportunidade de cuidar de uma doenga cardiaca
especifica. Introduzido ha mais de 20 anos como ablagdo
por DC e em 1980 com radiofrequéncia, RFA provou ser um
tratamento seguro ¢ de baixo custo para arritmias cardiacas
especificas, como taquicardia de reentrada nodal
atrioventricular (AVNRT), taquicardia ortodromica
reciproca associada a sindrome de WPW e vias acessorias
ocultas, TV cardiaca normal (particularmente taquicardia da
via de saida do ventriculo direito ou taquicardia fascicular) e
flutter atrial JACKMAN et al., 1991).

A RFA também pode fornecer terapia adjuvante para TV
isquémica quando os pacientes apresentam choque
frequente de CDI ou falha na terapia antiarritmica. O
isolamento da veia pulmonar ¢ uma op¢do de tratamento
para FA sintomadtica, refrataria a drogas, paroxistica ou
persistente, ¢ um método aceitavel e estd em estudo clinico
(MARROUCHE et al., 2002). No entanto, o controle da
frequéncia e a anticoagulagdo cronica sdo alternativas
aceitaveis para pacientes com FA, conforme os resultados
do estudo AFFIRM (Atrial Fibrillation Follow up
Investigation of Rhythm Management) (WYSE et al,
2002).

A ablagdo por radiofrequéncia (RFA) também tem sido
extremamente Util na cura do flutter atrial tipico, que ¢
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identificado por uma taxa atrial de 240 batimentos / min ou
superior ¢ ondas de flutter dente de serra negativas
caracteristicas foram identificadas no ECG, normalmente
em derivacdes inferiores (II, III e aVF). Os estudos de
mapeamento mostraram que o flutter tipico ocorre com uma
rotacdo anti-horaria da ativagdo atrial descendo na parede
livre do atrio direito, atravessando o istmo (zona entre o
orificio do seio coronario ¢ folheto triciispide) e ascendendo
ao septo intra-atrial. A interrup¢do da condugdo sobre o
istmo por RFA pode eliminar com sucesso o potencial de
vibragdo tipica. No entanto, 25% dos pacientes continuaram
a apresentar taquiarritmias atriais, especialmente FA. O RFA
¢ uma terapia aceitavel de primeira escolha para flutter atrial
sintomatico (FU et al., 2015).

Medicamentos antiarritmicos

Os agentes antiarritmicos sdo classificados de acordo com o
mecanismo de acdo (VAUGHAN, 1984). Os anestésicos
locais (Classe I) geralmente reduzem a velocidade de
condugdo, alterando o canal de sodio rapido e diminuindo a
inclinagdo. Os antagonistas simpaticos (Classe II) deprimem
o potencial de membrana em repouso espontineo. Os
agentes antifibrilatorios (Classe III) atingem um
prolongamento homogéneo da durago do potencial de agéo
(APD), enquanto os agentes do canal de célcio (Classe IV) e
antagonistas do anion (Classe V) prolongam tanto o periodo
refratario efetivo (ERP) quanto o APD (duragdo do
potencial de acdo) (VAUGHAN, 1984; TORRES, 1988).

CONCLUSAO

De acordo com a analise realizada através da revisdo de
literaturas € possivel observar a necessidade de estudos
epidemiologicos referentes as arritmias cardiacas na
América do Sul, especificamente no Brasil. Tendo em vista
que patologias cardiacas tem sido a primeira causa de morte
no mundo, e as arritmias estdo diretamente associadas ao
aumento dos riscos de complicagdes cardiacas e morte
subita, sendo de fundamental importancia o estudo
epidemiolégico das arritmias no Brasil.

Durante a manifestagdo da doenga, o paciente pode sentir
como sintomatologia palpitacdes no coragdo, que podem
durar segundos ou até mesmo semanas; hipotensdo, fadiga,
dispneia, astenia, sincope, nauseas e vertigem. Os sintomas
sdo primordiais para auxiliar no diagndstico da doenga, e no
direcionamento para os exames especificos.

O diagnostico da doenga € realizado por especialistas, a
julgar pela complexidade na escolha dos métodos de analise
e processamento. Atualmente, as metodologias utilizadas
tém sido aprimoradas, melhorando a detecgdo de diferentes
tipos de arritmias com precisdo. No entanto, ainda ha
dificuldade em determinar algumas arritmias, sendo
necessario exames complementares, afim de determinada
causa e o melhor direcionamento para o tratamento.

A precocidade do diagnostico auxilia em um tratamento
adequado. Os tratamentos sdo diversos, variando de acordo
com o tipo de arritmia, frequéncia e gravidade. Os métodos
podem ser invasivos, ndo-invasivos e medicamentos, sendo
as intervengdes cirlrgicas necessarias para tratar outras
doengas cardiacas associadas. Sendo assim, a melhor forma
de enfrentamento da patologia sdo as medidas profilaticas e

REVISTA FIMCA

o diagndstico precoce, afim de um tratamento especifico e
seguro para o paciente.
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	REVIEW OF THE DETECTION, CLASSIFICATION AND TREATMENT OF HEART ARRHYTHMIAS

	Fibrilação Atrial (FA)
	A fibrilação atrial (Figura 1) é a arritmia cardíaca clinicamente significativa mais comum. Ocorre quando um padrão difuso e caótico de atividade elétrica nos átrios suprime ou substitui o mecanismo sinusal normal. Esse distúrbio é uma das principais causas de morbidade, mortalidade e gastos com saúde (KANNEL; BENJAMIN, 2009). A FA está associada a um risco 5 vezes maior de AVC e estima-se que cause 15% de todos os AVCs (HART et al., 1999). Este tipo de arritmia também está associado a um risco de 2 vezes de mortalidade por todas as causas, independentemente das comorbidades (BENJAMIN et al., 1998).
	Alguns pacientes apresentam sintomas proeminentes, incluindo palpitações, falta de ar, intolerância aos exercícios, dor no peito e mal-estar. Dor torácica e palpitações são particularmente comuns em pacientes mais jovens, enquanto a fadiga e a falta de ar são vistas com mais frequência em idosos (REYNOLDS et al., 2006).
	No entanto, muitas pessoas, particularmente os idosos, têm fibrilação atrial assintomática (silenciosa), incluindo algumas com sintomas graves durante outros episódios de fibrilação atrial (PAGE et al.,1994). A fibrilação atrial silenciosa é frequentemente reconhecida durante o interrogatório de rotina de marcapassos colocados para bradicardia em pacientes sem histórico de fibrilação atrial (HEALEY et al., 2012).
	Os sintomas geralmente são maiores no início da doença - quando os episódios são tipicamente paroxísticos e as taxas são rápidas (antes que os medicamentos de controle da taxa sejam prescritos) e tendem a diminuir com o tempo, especialmente quando a arritmia se torna persistente. Os sintomas resultam predominantemente da elevação da frequência ventricular (em repouso ou quando exacerbada pelo exercício) e, em menor grau, da frequência ventricular irregular e perda da contribuição atrial para o débito cardíaco. No exame físico, os sinais incluem frequência cardíaca mais rápida do que o esperado, que varia muito de paciente para paciente; um tempo “irregularmente irregular” entre os sons cardíacos; e pulsos periféricos que variam irregularmente em taxa e amplitude (ZIMETBAUM, 2017).
	Flutter atrial
	O termo flutter atrial (Figura 2) denota taquicardias atriais de macro-reentrada com uma frequência atrial uniforme (principalmente ≥ 240/min) e morfologia de onda P idêntica, que também é tipicamente caracterizada por uma linha isoelétrica ausente entre as deflexões (SAOUDI et al., 2001). O flutter atrial representa o padrão de excitação dependente do istmo do átrio direito descrito a seguir e é classificado como flutter atrial atípico. O flutter atrial típico é a taquicardia atrial de macro-reentrada mais comum. O circuito de excitação elétrica singular é executado no átrio direito em ~ 90% dos casos (SAOUDI et al., 2001; BUN et al., 2015) anti-horário, d. H. ascendendo na área do septo atrial, depois ao longo do teto atrial, depois descendo na área da parede livre e finalmente através da área cavotricuspídeo de volta ao septo interatrial (WASMER et al., 2013).
	Anatômica e funcionalmente, a macro-reentrada é limitada anteriormente pela válvula tricúspide e posteriormente pelas confluências das veias cava superior e inferior, a crista terminal e a prega de Eustáquio. A chamada área de istmo entre a veia cava inferior e o anel da válvula tricúspide fornece o ponto de partida para a terapia de ablação estabelecida. A orientação anti-horária da frente de ativação com excitação do septo caudo cranial geralmente leva a ondas de flutter negativas acentuadas nas derivações inferiores II, III e aVF com as chamadas ondas dente de serra (SAOUDI et al., 2001; BUN et al., 2015). Em contraste com isso, uma direção anti-horária do círculo de excitação ("sentido horário") ocorre apenas em cerca de 10% dos casos. A arritmia é então referida como flutter atrial reverso ou "típico reverso" e é caracterizada por ondas P positivas nas derivações inferiores (GRANADA et al., 2000).
	Taquicardia Supraventricular (TSV)
	A taquicardia supraventricular (TSV) (Figura 3) é uma arritmia com origem no nó atrioventricular (AV) ou acima dela e é definida por um complexo QRS estreito (<120 milissegundos) a uma taxa > 100 batimentos por minuto (bpm) (KARMEGERAJ et al., 2018; LUNDQVIST et al., 2017).
	Em pacientes suscetíveis à TSV, medicamentos, cafeína, álcool, estresse físico ou emocional ou tabagismo podem desencadear a TSV (MASSARI et al., 2018). A TSV é a arritmia sintomática mais comum em bebês e crianças. Crianças com doença cardíaca congênita apresentam risco aumentado de TSV. Em crianças menores de 12 anos, uma via atrioventricular acessória que causa taquicardia de reentrada é a causa mais comum (AMARA et al., 2017). Em pacientes com TSV decorrente de um defeito estrutural no coração, o prognóstico depende da gravidade do defeito, mas em pessoas saudáveis sem defeitos estruturais, o prognóstico é excelente. Em mulheres grávidas que desenvolvem TSV, têm um risco ligeiramente maior de morte se houver um defeito cardíaco não reparado (BALLI et al., 2018; ALSAIED et al., 2017).
	Taquicardia Nodal Reentrante Atrioventricular (TNRAV)
	A Taquicardia Nodal Reentrante Atrioventricular (Figura 4), um tipo de TSV paroxística, ocorre em pacientes que apresentam fisiologia nodal atrioventricular dupla com uma via lenta e uma via rápida dentro do nó atrioventricular (NAV). A via lenta tem uma velocidade de condução lenta, mas um período refratário relativamente mais curto, enquanto a via rápida tem uma velocidade de condução rápida, mas um período refratário significativamente mais longo. A condução através dessas 2 vias pode ser na direção anterógrada ou retrógrada (BRUGADA et al., 1981; GANZ et al., 1995).
	Em ritmo sinusal (Figura 6), o impulso é conduzido do átrio para os ventrículos pela via rápida do NAV e pelo feixe de His. A TRNAV típica começa quando há uma despolarização atrial prematura perfeitamente sincronizada que bloqueia na via rápida durante seu estado refratário e se propaga através da via lenta na NAV, alcançando os ventrículos. No entanto, se a propagação for lenta o suficiente e a via rápida sair de seu estado refratário, o impulso pode viajar retrógrado para os átrios, criando um circuito de reentrada no NAV. O ramo anterógrado do circuito está descendo pelo caminho lento e o ramo retrógrado do circuito está no caminho rápido. Os átrios e os ventrículos são despolarizados simultaneamente como espectadores e não participam da taquicardia (AKHTAR et al., 1993).
	Taquicardia ortodrômica atrioventricular reentrante nodal
	Este é o mecanismo mais comum de TRAV (taquicardias reentrantes atrioventriculares) (Figura 5) entre pacientes com via acessória. Ele começa com uma contração atrial prematura perfeitamente sincronizada que viaja através do NAV e do sistema His-Purkinje para causar despolarização ventricular. O impulso então viaja retrógrado através da via acessória até os átrios, formando um circuito reentrante (JOSEPHSON, 2008).
	Taquicardia de reentrada nodal atrioventricular antidrômica
	Esta entidade é rara em comparação com a TRV ortodrômica e geralmente é observada em cerca de 10% dos pacientes com via acessória manifesta. Aqui, o impulso prematuro viaja anterógrado através da via acessória e a reentrada nos átrios é feita através do sistema Hisian e do NAV. É mais comum em pacientes com múltiplas vias acessórias (BARDY et al., 1984).
	Taquicardia juncional recíproca permanente
	A taquicardia juncional recíproca permanente é um tipo de TRAV ortodrômico geralmente visto na população pediátrica ou adultos jovens usando uma via acessória oculta de condução lenta. A taquicardia juncional recíproca permanente é geralmente incessante e, se não tratada, os pacientes apresentam uma deterioração da função cardíaca devido à cardiomiopatia que pode levar à insuficiência cardíaca. Esse padrão resulta em uma taquicardia RP longa com morfologia da onda P que é tipicamente negativa nas derivações inferiores, mas varia dependendo da localização da via acessória (FARRE et al., 2000; CRUZ et al., 1990).
	Taquicardia atrial
	A taquicardia atrial (TA) é a menos comum das TSVPs (taquicardia supraventricular paroxística). É responsável por 10% do número total de casos de TSVP. A TA se origina no tecido atrial e não requer outra parte do sistema de condução para sua propagação. Existem 2 tipos de TA que podem causar TSV, a TA unifocal e TAM (taquicardia atrial multifocal) (CHEN et al., 1994; KISTLER et al., 2006).
	Taquicardia Atrial Unifocal (TA)
	Na TA unifocal (Figura 7), o impulso elétrico origina-se de um local localizado em qualquer parte dos átrios. O padrão da onda P no ECG depende do local de origem do impulso ectópico. O paciente pode ter condução AV 1:1 ou pode haver mais impulsos atriais do que ventriculares. A TA unifocal pode ser devido à reentrada ou automação aprimorada dentro de um foco atrial. A TA que ocorre devido à reentrada geralmente é paroxística e está associada a doença cardíaca estrutural subjacente. Em contraste, a automaticidade aprimorada é incessante e pode ocorrer no ambiente de um coração estruturalmente normal. Tratar a variedade incessante é de extrema importância, pois a falha no tratamento pode levar à cardiomiopatia associada à taquiarritmia e, em última instância, à insuficiência cardíaca (HAINES; DIMARCO, 1990).
	Taquicardia Atrial Multifocal (TAM)
	Na TAM (Figura 8), há vários focos localizados nos átrios que apresentam automaticidade aprimorada. O diagnóstico de TAM geralmente é baseado em um critério de ECG. Requer 3 ou mais morfologias de ondas P diferentes, cada uma representando um foco atrial separado, junto com uma frequência cardíaca média de 100 batimentos por minuto ou mais. Ao contrário da fibrilação atrial, TAM tem a presença de períodos isoelétricos entre as ondas P. Um marca-passo atrial errante tem uma aparência de ECG semelhante. A única diferença é que a frequência cardíaca média é de 100 batimentos por minuto ou menos. Uma forte associação foi encontrada entre TAM e várias doenças pulmonares (KASTOR, 1990).
	Taquicardia reentrante sinoatrial (TRSA)
	A taquicardia reentrante sinoatrial é uma causa rara de TVSP com um circuito reentrante originado no nó sinusal. Como o circuito reentrante está no nó sinusal, a morfologia da onda P permanece idêntica a uma onda P sinusal normal. A única maneira de identificar a TRSA é procurar um intervalo PR prolongado em comparação com um intervalo PR. Em contraste com a taquicardia sinusal inadequada, que é uma taquicardia automática, a taquicardia de reentrada sinoatrial começa e para abruptamente (WU et al., 1975; ROSEN et al., 1980).
	Taquiarritmia na síndrome de Wolff-Parkinson-White
	A síndrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) (Figura 9) é um distúrbio de condução do coração causado pela via acessória de pré-excitação, resultando em taquiarritmias. A prevalência é de aproximadamente 0,07% da população, e muitos pacientes costumam apresentar a queixa principal de “palpitações” (CHIU et al., 2008).
	Um diagnóstico de WPW é feito por certas características identificadas em um ECG. Essas características incluem um intervalo PR curto <0,12 segundos causados por condução elétrica mais rápida através da via acessória do que o nó atrioventricular (AV) e uma onda delta, ou inclinação ascendente do QRS devido à despolarização ventricular rápida causada pela condução rápida através do acessório caminho (WOLFF et al., 2006; YEALY et al., 2014).
	Existem duas maneiras pelas quais uma via acessória pode levar à síndrome de WPW. A via pode iniciar e manter uma arritmia ou permitir a condução de uma arritmia gerada em outro lugar. O primeiro tipo ocorre quando um circuito é formado entre o sistema de condução normal do coração e a via acessória (ou duas ou mais vias acessórias), permitindo taquicardia de reentrada atrioventricular (TRAV). Um impulso elétrico extra cronometrado incorretamente pode levar a um ciclo recorrente entre os átrios, o nodo AV, os ventrículos e a via acessória. A TRAV ortodrômica ocorre quando a condução progride dos átrios com condução anterógrada através do nodo AV para o ventrículo e condução retrógrada através da via acessória. Isso geralmente resultará em um complexo QRS estreito, pois o sistema His-Purkinje é usado, a menos que haja condução aberrante. TRAV antidrômico é o oposto com a condução anterógrada passando dos átrios através da via acessória para o ventrículo e a condução retrógrada de volta para o nodo AV e geralmente está associada a um QRS amplo e complexo (MIRZOYEV et al., 2010; COHEN et al., 2012; AL-KHATIB et al., 2016).
	A outra maneira pela qual uma via acessória pode levar à arritmia é permitindo que a condução de uma arritmia gerada em outro lugar se propague para uma parte do coração que normalmente seria eletricamente isolada dessa arritmia. A via acessória é tipicamente composta de tecido miocárdico e geralmente tem condução não decremental ou não retardada, permitindo ativação ventricular imediata. Esta propriedade de condução não decremental predispõe os pacientes com síndrome de WPW à morte cardíaca súbita. Isso ocorre devido às taxas ventriculares rápidas em condições com despolarização atrial rápida, como fibrilação atrial (FA) ou flutter atrial. Essas taxas ventriculares rápidas podem degenerar em fibrilação ventricular (FV) e parada cardiorrespiratória (PAGE et al., 2016; BHATIA et al., 2016).
	Arritmias ventriculares
	As arritmias ventriculares relacionadas a Purkinje variam de ectopias isoladas a TV monomórfica e FV polimórfica, e ocorrem em pacientes com ou sem doença cardíaca estrutural (HAISSAGUERRE et al., 2016).
	Taquicardia ventricular (TV)
	A taquicardia ventricular na cardiomiopatia isquêmica é devida à reentrada associada a áreas de cicatriz. O substrato arritmogênico parece se desenvolver semanas após o infarto inicial e persiste depois. O desenvolvimento de substrato arritmogênico também é influenciado pelo estado de reperfusão, seja por intervenção coronária percutânea primária ou por terapia trombolítica. A reperfusão precoce permite o salvamento do miocárdio, resultando em formação de cicatriz miocárdica menor e “mais irregular”, caracterizada por uma região de borda de cicatriz maior, com pequenas áreas de cicatriz densa intercaladas com áreas de tecido relativamente saudável. Pacientes submetidos à terapia de reperfusão para IM têm menor probabilidade de ocorrência de taquicardia ventricular espontânea; no entanto, a taquicardia ventricular recorrente tende a ter uma duração de ciclo mais curta e não é avaliada de forma tão confiável durante o estudo eletrofisiológico (WIJNMAALEN et al., 2010; PIERS et al., 2011; LO; HSIA, 2017).
	Síndrome do QT longo
	A síndrome do QT longo (Figura 12) representa uma família heterogênea de distúrbios eletrofisiológicos cardíacos caracterizados por prolongamento do QT e anormalidades da onda T no eletrocardiograma. É comumente associada à síncope, no entanto, a morte cardíaca súbita pode ocorrer devido a torsades de pointes. O intervalo QT significa a duração do potencial de ação. Quando essa duração se prolonga por um determinado número, o processo da doença passa a ser conhecido como LQT. A última diretriz da European Society of Cardiology sugere limites de ceia de 480 ms na tira de ECG, tanto para homens quanto para mulheres (PRIORI et al., 2015; DIERCKS et al., 2004).
	TRATAMENTOS
	Anteriormente, o tratamento das arritmias cardíacas baseava-se principalmente no tratamento médico com resultados ambíguos. No entanto, o tratamento das arritmias na última década mudou consideravelmente com o aumento do uso de dispositivos cardíacos e a evolução dos estudos eletrofisiológicos e estratégias de ablação por cateter (STABILE et al., 2015; KALLERGIS, 2014).

	Marca-passos
	A implantação de um PPM (pacemaker permanente) requer níveis específicos de evidências e indicações com base nas diretrizes do American College of Cardiology e da American Heart Association (ACC / AHA). As indicações de Classe I e Classe II são adequadas para a implantação de um PPM. É necessária a correlação dos sintomas com bradiarritmias subjacentes ou bloqueio cardíaco. O CDI implantável é indicado para VT sustentada ou FV, sobreviventes de morte cardíaca súbita, ensaio de antiarrítmicos versus desfibriladores implantáveis (AVID), prevenção secundária ou induzível, sustentada, monomórfica VT multicêntrica de implante de desfibrilador automático (MADIT I) e prevenção primária. (ZIPES et al., 1997; MUSHLIN et al., 1998; MOSS et al., 2002).
	Desfibriladores
	Para a prevenção primária de morte súbita em pacientes com disfunção VE grave, nódulo sinusal intacto normal, nodo AV e condução, e nenhuma indicação percebida ou antecipada para estimulação, o dispositivo CDI (cardioversor desfibrilador) preferido é um dispositivo de câmara única (estimulado ventricular e inibido (VVI) marcapasso). Os CDIs de dupla câmara devem ser reservados para pacientes com nódulo SA ou AV ou sistema de condução anormais ou para aqueles com arritmias supraventriculares frequentes, como FA, para evitar choques secundários a respostas ventriculares rápidas. Quando for necessária estimulação de dupla câmara e o VE estiver gravemente comprometido, deve-se considerar um CDI biventricular (ABRAHAM et al., 2002; FU, 2015).
	Ablação por radiofrequência
	A ablação por cateter de radiofrequência (RFA) tem sido um excelente avanço no tratamento de arritmias cardíacas (ZIPES et al., 1995; CALKINS et al., 1991). A RFA ofereceu a oportunidade de cuidar de uma doença cardíaca específica. Introduzido há mais de 20 anos como ablação por DC e em 1980 com radiofrequência, RFA provou ser um tratamento seguro e de baixo custo para arritmias cardíacas específicas, como taquicardia de reentrada nodal atrioventricular (AVNRT), taquicardia ortodrômica recíproca associada à síndrome de WPW e vias acessórias ocultas, TV cardíaca normal (particularmente taquicardia da via de saída do ventrículo direito ou taquicardia fascicular) e flutter atrial (JACKMAN et al., 1991).
	A RFA também pode fornecer terapia adjuvante para TV isquêmica quando os pacientes apresentam choque frequente de CDI ou falha na terapia antiarrítmica. O isolamento da veia pulmonar é uma opção de tratamento para FA sintomática, refratária a drogas, paroxística ou persistente, é um método aceitável e está em estudo clínico (MARROUCHE et al., 2002). No entanto, o controle da frequência e a anticoagulação crônica são alternativas aceitáveis para pacientes com FA, conforme os resultados do estudo AFFIRM (Atrial Fibrillation Follow up Investigation of Rhythm Management) (WYSE et al., 2002).
	A ablação por radiofrequência (RFA) também tem sido extremamente útil na cura do flutter atrial típico, que é identificado por uma taxa atrial de 240 batimentos / min ou superior e ondas de flutter dente de serra negativas características foram identificadas no ECG, normalmente em derivações inferiores (II, III e aVF). Os estudos de mapeamento mostraram que o flutter típico ocorre com uma rotação anti-horária da ativação atrial descendo na parede livre do átrio direito, atravessando o istmo (zona entre o orifício do seio coronário e folheto tricúspide) e ascendendo ao septo intra-atrial. A interrupção da condução sobre o istmo por RFA pode eliminar com sucesso o potencial de vibração típica. No entanto, 25% dos pacientes continuaram a apresentar taquiarritmias atriais, especialmente FA. O RFA é uma terapia aceitável de primeira escolha para flutter atrial sintomático (FU et al., 2015).
	Medicamentos antiarrítmicos
	Os agentes antiarrítmicos são classificados de acordo com o mecanismo de ação (VAUGHAN, 1984). Os anestésicos locais (Classe I) geralmente reduzem a velocidade de condução, alterando o canal de sódio rápido e diminuindo a inclinação. Os antagonistas simpáticos (Classe II) deprimem o potencial de membrana em repouso espontâneo. Os agentes antifibrilatórios (Classe III) atingem um prolongamento homogêneo da duração do potencial de ação (APD), enquanto os agentes do canal de cálcio (Classe IV) e antagonistas do ânion (Classe V) prolongam tanto o período refratário efetivo (ERP) quanto o APD (duração do potencial de ação) (VAUGHAN, 1984; TORRES, 1988).

