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INTRODUCAO

As arritmias cardiacas sio extremamente frequentes na pritica
clinica. Dados norte-americanos estimam uma taxa de prevaléncia de
aproximadamente 1 em 18 individuos ou 5,3%, o que corresponde-
ria a cerca de 14,4 milhdes de pessoas.

Embora a prevaléncia seja alta, a maioria das arritmias cardiacas
ndo apresenta alto risco para a ocorréncia de morte stibita, o que, no
entanto, ndo deve ser equivocadamente considerado como uma situa-
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¢do em geral benigna, uma vez que repercussoes clinicas significativas
e graves podem ocorrer.

No dmbito da Unidade de Terapia Intensiva (UTI), as arritmias
cardiacas sdo eventos comuns e, muitas vezes, levam a deterioragio
de uma situagao clinica ja critica.

Diferentemente da pratica ambulatorial, a identificacao das arrit-
mias cardiacas na UTI se faz, na maioria das vezes, no momento de
sua ocorréncia, por meio da monitorizagdo cardiaca, fato que contri-
bui de forma significativa para a rdpida identificagdo e determinagao
da estratégia terapéutica adequada.

O conhecimento dos diferentes mecanismos arritmogénicos, a ava-
liacdo clinica criteriosa das condigoes do paciente, o reconhecimento
eletrocardiografico correto ¢ a escolha racional dos procedimentos
terapéuticos sdo os fatores criticos que determinam o sucesso do trata-
mento das diferentes arritmias e, muitas vezes, da propria manutengao
da vida do paciente na UTL

Neste capitulo, esses aspectos serdo priorizados. Os distdrbios
do ritmo cardiaco serdo divididos em taquicardias e bradiarritmias

.para o melhor entendimento.

TAQUICARDIAS

TAQUICARDIA SINUSAL

A taquicardia sinusal é definida por uma frequéncia sinusal maior
que 100 bpm. A taquicardia sinusal ocorre em resposta aos estimulos
fisiologicos apropriados (p. ex., exercicio fisico e alteracdes emocionais),
podendo também resultar de condigdes patoldgicas (p. ex., febre, hipo-
volemia, hipoxia, anemia, acidose, estados catabélicos e infecciosos e
hipertireoidismo) e do uso de medicamentos (p. ex., broncodilatadores,
anorexigenos, aminofilina, atropina e quimioterapicos antineopldsicos)
ou substincias estimulantes (p. ex., cafeina, dlcool, nicotina e drogas
ilicitas). Algumas formas de taquicardia sinusal podem ser desencadea-
das pela mudanga postural para a posi¢io ortostatica, fazendo parte da
sindrome da taquicardia postural ortostatica (STPO).

Em outra situacdo clinica denominada taquicardia sinusal ina-
propriada, ao contrario da taquicardia sinusal, a frequéncia cardiaca
mantém-se elevada de forma persistente ou desproporcional ao que
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TAQUICARDIA POR REENTRADA NODAL

A taquicardia por reentrada nodal atrioventricular (TRNAV) €
a forma mais comum de taquicardia paroxistica supraventricular em
pacientes que nido apresentam doencas cardiacas associadas, sendo
mais frequente em mulheres. A TRN envolve a participagdo de duas
vias anatomicas localizadas junto ao n6 AV.

Mecanismo de acao
O mecanismo de acdo dessa arritmia depende da ativagdo de

um circuito de reentrada localizado na regido do né atrioventri-
cular. Esse circuito é constituido de duas vias distintas em termos
anatomicos e funcionais. Ele se forma a medida que um estimulo
originario dos 4trios alcanga a por¢do proximal das duas vias
simultaneamente. Assim, ele é conduzido com maior rapidez pela
via rapida e encontra a porgio distal da via de condugdo lenta ainda
fora do periodo refratério, ativando-a retrogadamente e formando
um circuito continuo. A via de condugdo rapida conduz o estimulo
originario dos atrios retrogadamente, enquanto a via lenta € utiliza-
da de maneira anterégrada. De forma rara, esse circuito pode ocor-
rer de modo inverso, em que a condugdo anterdgrada se faz pela
via rdpida e a retrogada, pela via lenta, produzindo caracteristicas
eletrocardiogrificas distintas.

Quadro clinico e diagnéstico

Os sintomas causados pela TRNAV variam desde quadros leves
com sensacdo de palpitagdes até queixas de grande desconforto com
sensacio de palpitagdes precordiais e pulsagdo carotidea, mas rara-
mente estio associados a um comprometimento hemodindmico. Na
andlise eletrocardiogrifica, a taquicardia apresenta frequéncia cardia-
ca entre 140 e 250 bpm e complexos QRS estreitos. Na andlise da
relagdo p-QRS, a onda p é retrogada e ocorre a0 mesmo tempo que o
complexo QRS ou, no maximo, 70 ms depois (intervalo RP < interva-
lo PR; Figura 10.2). Uma vez que a ativagdo atrial se faz de maneira
retrogada no modo tipico, a onda p mostra-se negativa nas derivagoes
inferiores e positiva em V1. (Raramente, quando a ativagdo do cir-
cuito se d4 de modo atipico, a onda p inscreve-se antes do complexo
QRS, com intervalo RP maior ou igual a 70 ms [PR > RP].)
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Taquicardia supraventricular (SVT) -

T Figura 10.2

. ;RONtAV: 0s compled\(os QRS sdo estreitos, e a onda p ocorre ao mes-
empo que o QRS ou retrogadamente depois dele (i
< 70 ms). Fonte: www.emedu.org. PR kit
Tratamento

O tratamento agudo da TRNAV pode ser feito por:

a) Manobra v : a j
) obra vagal: desde que ndo haja contraindicacées, a
5 l

manobra vagal (massagem sobre o seio carotideo ou

b.ra~ de Valsalva) pode ser utilizada com ofientagﬁo e i
visao médica; porém, o indice de éxito com a 35
reversdo da taquicardia ¢ baixo.

Adenos.ma: ¢ uma droga rapidamente metabolizada atuand
por meio da lentificacio da formagio dos impulsos n(’) né sin (?
:sal e da conducio dos impulsos pelo né AV, que pode lev P
interrup¢do do circuito de reentrada nodal,formado e, c i
consequéncia, da taquicardia. A dose utilizada é de 6 ;nwrl;]\(/)
em bolus. Caso nio haja reversao, pode-se utilizar 12 mg EV
em bolus‘apés S minutos, conforme prescricdo médica i
\{erapamd: quando ndo ocorre reversio com o uso de.aden
sina ou quando ela é contraindicada, pode-se utilizar o ve if
pamq na dose de S mg EV em § a 10 minutos podend i
repetida apés 15 a 30 minutos (maximo de 30 r;1 ) s
prescricio médica. 7
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obtenc¢io da
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dindmica: rebaixamento do nivel de consciéncia, hipotensao,
dor tordcica, insuficiéncia respiratoria), utilizam-se cargas
baixas (50 a 100 J), com éxito na maioria das vezes.

Apbs a reversio da taquicardia em pacientes com crises susten-
tadas frequentes, deve-se avaliar a prevengdo de novos episodios, em
funcio da sua frequéncia e dos sintomas causados por eles. Poucos
estudos controlados avaliaram a eficicia a longo prazo de agentes
antiarritmicos na profilaxia de episodios de TRN, sendo os beta-
bloqueadores (propranolol) e os bloqueadores de canais de calcio
as drogas mais utilizadas (os outros antiarritmicos sao raramente
utilizados). Uma vez que o periodo de tratamento é geralmente longo
ou indefinido e sua efetividade é baixa (30 a 50%), o tratamento
ablativo definitivo tem sido proposto como uma opgdo de tratamen-
to de primeira linha para esses pacientes. A ablagio (eliminagdo) por
radiofrequéncia da via lenta do circuito apresenta altas taxas de éxito
(94 a 96%) e baixos indices de complicacdes (cerca de 0,5 a 4%) e
de recidivas (3 a 7%).

A escolha do tratamento ablativo deve levar em conta a frequéncia
e duragdo dos sintomas, a tolerdncia dos pacientes aos sintomas, a efe-
tividade do tratamento farmacoldgico, a necessidade do uso de medica-
¢do por prazos muito prolongados, o estilo de vida e as atividades pro-
fissionais dos pacientes e a presenga de cardiopatias concomitantes.

TAQUICARDIA POR REENTRADA ATRIOVENTRICULAR

Nesse tipo de taquicardia, ao contrdrio da taquicardia por reen-
trada nodal atrioventricular, existem vias acessorias de conducdo que
conectam o tecido miocardico atrial diretamente ao ventriculo. As vias
acessorias podem ser classificadas conforme a sua localizagdo (ao longo
do anel mitral ou tricdspide), suas propriedades de condugio (decremen-
tal ou nio decremental) e sua capacidade de condugdo (anterograda,
retrogada ou ambas). As vias acessorias capazes de conduzir o estimu-
lo apenas retrogadamente sio denominadas “ocultas” e sdo as mais
comuns, enquanto as vias anterégradas, uma vez que podem causar
pré-excitagio ventricular no eletrocardiograma (ECG) convencional,
sio chamadas “manifestas” (em geral, também apresentam capacidade
de conducio retrégada). A sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW)
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fica é de uma taquicardia regular com complexos QRS alargados,
devendo ser feito o diagnostico diferencial com taquicardias de ori-

gem ventricular.
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Figura 10.3 TRAV: 0s complexos QRS séo estreitos (forma ortodrémica) e a onda
p retrégada inscreve-se apos o QRS (intervalo RP > 70 ms). Fonte:
www.heartpearls.com.

Tratamento

Nas TRAVs com complexos QRS estreitos, o bloqueio transitorio
da conducio pelo né AV é uma maneira eficiente de interromper o cir-
cuito e, como consequeéncia, a taquicardia. Manobras vagais, adenosina,
verapamil ou diltiazen em doses semelhantes as utilizadas nas TRNAV
sdo as drogas mais utilizadas. Se ndo forem eficientes, pode-se utilizar
a cardioversdo elétrica com cargas baixas. Em pacientes com sinais de
instabilidade hemodinimica e resposta ventricular muito rapida, a car-
dioversio elétrica é indicada como terapia inicial. Pode ser muito dificil
diferenciar as taquicardias com complexos QRS alargados (antidromi-
cas) das taquicardias ventriculares, devendo-se, nos casos de davida,
seguir as orientagdes de conduta para o tratamento dessas dltimas.

Para a prevengio de recorréncias, podem-se utilizar agentes
antiarritmicos que prolongam o periodo refratdrio ou o tempo de ati-
vacio da via acessoria. Assim como nas TRNs, o uso de ablagao por
radiofrequéncia fornece uma alternativa curativa, com baixo indice

de complicagdes e alto indice de éxito.
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FIBRILACAO ATRIAL

A fibrilagdo atrial apresenta grande relevéncia clinica, em virtude de
sua potencial associa¢io com o tromboembolismo, aumento da neces-
sidade de hospitalizacoes e prejuizos na qualidade de vida. Estima-se
que a prevaléncia de FA seja de 0,4 a 1,0% na populagio geral, o que
a torna a forma mais frequente de taquicardia sustentada na pratica
clinica. A ocorréncia de fibrilacdo atrial aumenta em cinco a seis vezes
a possibilidade de acidente vascular cerebral (AVC), além de aumentar
a incidéncia a longo prazo de insuficiéncia cardiaca. A avaliagio clinica
adequada e o conhecimento dos seus mecanismos e das suas formas de
apresentacdo sao fatores determinantes para o manejo apropriado dessa
arritmia e para a consequente reducio de suas complicacoes.

Mecanismo de acdo

Embora nio exista um consenso para explicar a sua génese, a
explicagdo mais aceita estd relacionada 4 ativagao de focos ectopicos
localizados sobretudo nos dstios das veias pulmonares, que levam 3
alteragdo das propriedades de condugio e refratariedade das fibras
atriais e favorecem a formacio de miiltiplos e pequenos circuitos de
reentrada no interior do 4trio. As frequentes alteracdes da refratarie-
dade atrial associadas a ocorréncia de fenémenos repetidos de fibri-

lagdo favoreceriam a chamada “remodelagio” atrial e a perpetuacio
dos episédios arritmicos.

Quadro clinico e diagnéstico

O quadro clinico associado 3 fibrilagdo atrial é extremamente varii-
vel e estd relacionado nio apenas a frequéncia cardiaca, mas também
a presenca de cardiopatias e outras doencas associadas. E comum o
paciente apresentar-se totalmente assintomdtico, manifestar queixas
inespecificas, como sensacio de palpitagdes ou batimentos cardiacos
irregulares, ou procurar assisténcia em virtude de outras queixas, como
surgimento ou piora de dispneia para esforcos, edema de membros
inferiores ou ortopneia. A fibrilagio atrial também pode estar associa-
da a importantes repercussoes, sendo que a apresentagdo clinica pode
se dar na forma de quadros emergenciais, como insuficiéncia cardiaca
descompensada, hipotensio, angina ou infarto do miocirdio. impor-
tante lembrar que a ocorréncia de complicagdes embolicas cerebrais ou
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periféricas pode ser uma conselquéncia da fibrilagdo atrial e representar
incipal manifestagdo clinica. ) 1 o
’ Suefl’xpé:;;lclz:iistica eletrgcardiogréfica principa! da fibrila(;a(; aFual ¢a
presenca de pequenas ondas irregulares com amplitude ¢ morfo (f)gla varid-
veis na linha de base, denominadas ondas f, ocorlrendo’com' a -requelncxa
de 350 a 600 bpm (Figura 10.4). A resposta ventrn:xlllar ¢ muito 1rrleg-u are
é determinada pela condugio dos estimulos pelo n6 atrioventricu a;‘, ;:S(I)ET
frequéncia cardfaca igual a 100 a 160 bpm. E muito 1mp0rtan‘u? cla .
car a fibrilacdo atrial de maneira adequada, baseandcn)—se' em crltfarlczs q
incluem o tempo de detecgio, a frequéncia de ocorréncia, a dl.naAgac_v ea
maneira de reversio dos episddios, uma vez que a estratégia terapéutica &
variavel em funcgio disso. A fibrilacao aF1'1:al é class*.l‘flca.da corp(:j:d. .
a) FA de detec¢io inicial (FA imgal Ou primeiro episo I10): rzi s
€asos em que ocorre a primeira det'ecgao da arritmlrflf,- m‘ﬂe
pendentemente dos sintomas associados. Essa classi Ilzagao
também inclui as situacdes em que a FA era desconhecida ou
inha duragdo incerta. '
b) ;Rllparoxfsiica: nos €asos em que ocorreram pe{o menost ;Inczz
episddios conhecidos (FA recorrente) com rew':rsa? espon :
da arritmia, apresentando dura¢do menor ou igual a sete dias.
¢) FA persistente: nos casos em que '1150 houve reversao e;pontiiii
e cuja duragio é geralmente maior que §ete dlﬂas, ten o‘ nll’ .
vezes sido necesséria a realizagio de cardioversdo farmacologica
ou elétrica para restaurar o ritmo cardiac'o n_orma%. :
d) FA permanente: nos casos em que a arritmia apresenta lelcga(j
tempo de duragdo (em geral, maior que um ano), sem in
¢do ou éxito da reversdo.

Essa classificacdo estd relacionada apenas aos ?plsé(jlozsustedn(;
tados, ou seja, com mais de 30 segundo‘i df'i durag;oj nao de;?: °
ser aplicada em situagoes em que a ocorréncia de F é §ecunrdiacas
condigdes conhecidas, como p(’)s—ope‘ra-ntorlo de: c1ru;lfglas cadoen ,1;
pés-infarto do miocdrdio, hipertireoidismo, miocardite ou 8

pulmonares agudas.

Tratamento N o .
Tnicialmente, é importante classificar o episodio e avaliar as

i ir : em
condicdes clinicas do paciente de maneira adequada. Nos casos

Y
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Fi il o _:.~ } - R QRS b B S S S Bt e en
gura 10.4 slbrllagao atrial: o ritmo & irreqular e as ondas p sao substitui-
as por ondas de fibrilagdo atrial (f). Observam-se dois bati-

mentos conduzidos com aberranci i
errancia nas derivaco
Fonte: www.emedu.org. PG 1 45 8

que hd estabilidade clinica Sgi
e hd ! » A estratégia de tratamento ibrilaga
atrial inclui a tomada de decisio rela i

cardiaca, a restauracio e manuten
de fenémenos tromboembélicos,

i 1:50:1' ;jsgfa;exgaq;:ﬂ}tl; izlsslta:a:lg(c)lac!z herclilodinémica ou naqueles em
que ‘ nsidera -
mdn";da a imediata cardioversio elétrica sinc?‘i)rirzaa‘:as ic(i;lafgg : 2'61()),]6
Condu?: :;?.Z;Z lftsit;;veisdque nao requerem cardioversio imediata, a.
pode ser resumida da seguinte forma:
a) :ﬁad;)(sje.tbe.clzgjodin(iicial Ou paroxistica: nesses casos, hi uma
sibilidade de reversio e a g i

nas primeiras 24 horas (cerca Scli)eo [16':3:;:;‘ I;zfge;ﬁ?zefﬂnusa%
apenas pelo controle da frequéncia carZﬁaca com Optjl
betzllblloqueadores (propranolol: 80 a 240 mg {/O/dia-ursl?etoe

. i , ]

gz(;aod ;)rZ,Sda 5 mg EV p?r .5 minutos ou esmolol) ou blo-

_ es de canais de cdlcio (diltiazem: 0,25 mg/kg por 2
zzlzg;osgu.verapamil: dose inicial em bolus de 5 a 10gnfg EV

digo; iza g l::]f;ﬁz:; ggim;i?rgsa velocidade de § mg/kg/min),

: ’ agentes antiarritmicos, ¢

?i;?izxn;g,eiizsndola prevengao de tromboembolis;n(? I:e?

c : : anticoagulantes. Caso opte-se pela rever-

s30 para ritmo sinusal, € importante determinar o tempo d

duragio do episodio. Nos casos com duragio menor qie 48e

tiva ao controle da frequéncia
¢do do ritmo sinusal e 4 preven¢io
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Quadro 10.1 Indicacdes para cardioversdo elétrica imediata na fibrilagao atrial.

FA com rapida resposta _ventricular nao prontamente responsiva as medidas
farmacoldgicas, com evidéncias de: ‘
b 2 lsqtiémié miocardica em e‘volutﬁb‘ (IAM, angina, sindrome isquémica instavel).
- Hipotenséo sintomatica.
- Insuficiéncia cardiaca sem reposta imediata as medidas farmacoldgicas.
- Portadores de sindrome de WPW, nos quais a fibrilagdo atrial esta associada a rapida
* resposta ventricular e instabilidade hemodinamica.
 Sintomas acentuados e incapacitantes (confusdo mental, tontura, dor precordial).

horas, a cardioversdo quimica ou elétrica pode ser feita sem
a utilizag¢do de anticoagulantes; porém, nos casos com dura-
cdo maior que 48 horas ou naqueles em que ndo ¢ possivel
determinar o tempo de duragdo, deve-se iniciar a anticoagu-
lacio oral e manter o esquema por trés semanas, de forma
que a relagdo normatizada internacional (RNI) seja mantida
entre duas e trés semanas. Apos esse prazo, pode-se optar
pela cardioversio farmacolégica ou elétrica. Os farmacos de
primeira escolha para a reversio desses tipos de FA sdo a pro-
pafenona (1 a 2 mg/kg EV por 10 a 20 minutos ou 600 mg
oral em dose tinica) e a amiodarona (5 a 7 mg/kg EV por 30
minutos), com menor grau de recomendagio para quinidina
(dose total de 0,8 a 1 g oral dividida em doses a cada 6 horas,
associada com digital ou outra droga para controle da FC)
e procainamida. Na presenca de disfuncao ventricular, deve-
se utilizar somente a amiodarona. Uma alternativa em casos
com duracdo maior que 48 horas, em que se pretende realizar
a cardioversdo em pacientes nos quais nao ¢ possivel garantir
um tempo de duragdo menor que 48 horas, ¢ a realizagao
do ecocardiograma transesofdgico associado a anticoagula-
cdo com heparina EV. Caso ndo sejam visualizados trombos
intracavitdrios, pode-se proceder a cardioversio, mantendo-
se a heparina EV e iniciando a anticoagulacdo oral com
warfarinicos, simultaneamente, até atingir a meta prevista de
RNIL E importante lembrar que a anticoagulagdo oral deve
ser mantida apds a reversdo pelo prazo de quatro semanas.
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b) FA persistente: nos casos de FA
sdo semelhantes is feitas
gulacdo oral, devendo-se,
cardioversio, seguir as rec
anticoagulacio efetiva.

persistente, as recomendacées
para o controle da FC ¢ anticoa-
Nos casos em que se optar pela
omendagoes ap6s trés semanas de

O tratamento de manutengdo apés a reversio é feito com pro-
pafenona ou sotalol, nos casos em que ndo ha disfuncio ventricular,

€ com amiodarona (200 a 400 mg/dia VO), nos casos em que existe
disfuncio ventricular,

FLUTTER ATRIAL

Tipicamente, o flutter atrial ¢ u
atrio direito, na regiio anterior do
crista terminal. For

ma taquicardia que se origina no
anel tricispide e posteriormente a
mas menos comuns podem se originar em outros
locais, estando muitas vezes relacionadas 3 presenca de lesdes cicatri-
ciais apés cirurgias ou procedimentos ablativos.

Mecanismo de acio

O flutter atrial é causado pela formacio de um macrocircuito
de reentrada, que envolve a regido anatdémica delimitada pelo anel
tricispide ¢ a veia cava inferior. Esse circuito que se forma pode

s¢ movimentar em sentido anti-horédrio (flutter tipico) ou horirio
(flutter atipico).

Quadro clinico e diagnéstico

O flutter atrial pode estar associado a
eém um aumento do 4trio direito (
tia mitral ou tricaspide, insufici
pulmonar, hipertensio pulmon
cas (pericardite, tireotoxicose)
anfetaminas)

patologias que resultam
defeitos septais atriais, valvulopa-
éncia cardiaca, tromboembolismo
ar), doengas cardiacas ou sistémi-
» uso de substancias téxicas (alcool,
» ou formagio de lesdes cicatriciais apos ciry
procedimentos ablativos, sendo que € raro ocorrer sem
com fatores desencadeantes. O quadro clinico do f1
pode variar ‘de formas pouco sintomadticas até situaco
bilidade clinica, estando na maior parte das vezes rel
repercussoes sobre as patologias de base do paciente.

rgias ou
associagao
utter atrial
es de insta-
acionado as
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iografi r meio
O reconhecimento eletrocardiografico do flutter se iz;z podas I
i e on
da identifica¢do de um ritmo regular com a lpriser:{r;ab e s
i i inha de bas
2 maneira continua na lir !
flutter que ocorrem de r A ean bl el
lutter sio tipicamente neg ¢
10.5) e. As ondas de fi ' e 50, 1
V i -horario de ¢
O rtude do sentido anti
oes 11, Il e aVf, em vi : : vy
gircuit(,) Embora o flutter atrial produza um nt~mo reg n’tricilar
Cen a dt; graus varidveis de bloqueio na condugio a'tfx.'lmlrs riewar
: dge provocar uma resposta ventricular irregular, dificulta
po

reconhecimento.

ratamento . N o
b A cardioversio elétrica sincronizada que utiliza carga de energ

baixa (50 J) é o tratamento de escolha para;& reveiazsd:)cfjféfzf:

atrial instavel ou com duragao menor que 48 oras.deirioragﬁo o

versio com carga baixa, muitas vezes pode (zcorrf%i‘izar e i

ritmo para fibrilagio atrial: dev/en_do—se entdo uti

adequado para a sua reversao elétrica. o om0 e d
Verapamil (dose inicial em bolus de 5 a s

infusio continua na velocidade de 5 mg/kg/min)

Flutter atrial. Observam-se as ondas de flutter negativas nas deriva-

igura 10.5 ar
- coes inferiores e positivas em V1.
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mg/kg por 2 minutos) podem ser utilizados com o intuito de redu-
zir a resposta ventricular, assim como os betabloqueadores de acio
curta (esmolol) ou longa (metoprolol 1 mg/min EV por 5 minutos),
Nos casos em que ndo é possivel realizar a cardioversio elétrica ou a
lentificagdo da resposta por medicamentos, podem-se utilizar antiar-
ritmicos, como a propafenona ou amiodarona, com o objetivo de
restaurar o ritmo sinusal. E importante lembrar que, embora o flutter
atrial tenha um potencial menor que a fibrilagdo atrial para causar
fenémenos tromboembélicos, estes podem ocorrer por ocasiio da
reversao para ritmo sinusal, devendo-se seguir as mesmas indicacées
para anticoagulagio descritas para a fibrilacio atrial.

TAQUICARDIA ATRIAL FOCAL

Comumente, a taquicardia atrial focal ocorre em individuos com
doengas cardiacas ou pulmonares, distarbios metabolicos, intoxica-
¢ao digitalica e, raramente, em pacientes sem patologias associadas.
Sua apresentacdo ocorre em perfodos curtos e de forma recorrente,
com terminagdo espontinea, embora possam ocorrer formas de
duragio prolongada ou incessante.

Mecanismo de acédo
A taquicardia atrial focal é decorrente da estimula¢io automati-
ca de focos atriais préximos ou nio do né sinusal.

Quadro clinico e diagnéstico

Os sintomas da taquicardia atrial estio nitidamente relacionados
as doengas estruturais presentes, assim como a FC. Em geral, a FC
varia de 150 a 200 bpm. Se a FC nio for excessivamente alta e ndo
existir decréscimo de condugio no né AV, a resposta ventricular pode
ser de 1:1, porém, nos casos em que existe aumento progressivo da
frequéncia atrial, a resposta ventricular é limitada pelo bloqueio da
condugdo pelo né AV. No tracado eletrocardiografico, ao contririo do
flutter, que apresenta uma atividade elétrica continua, existe um inter-
valo isoelétrico entre as ondas p. A andlise da orientacio das ondas
p em V1 pode identificar o foco da arritmia, uma vez que as ondas
originadas no dtrio direito sio positivas ou bifdsicas em V1, enquanto
as originadas no dtrio esquerdo sio negativas em V1 (Figura 10.6)
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Tratamento b, o
Antes de iniciar o tratamento da taquicardia atrial, ¢ importante

lembrar que ela pode estar associada a intoxi.c.agﬁo digitalica. A fim
de reduzir a resposta ventricular, podem-se utilizar betabloqueadores
e bloqueadores de canais de calcio ou digitalicos. N?S casos em que a
arritmia ndo é revertida, antiarritmicos, como procamaml'da, prlopafe:—
nona e amiodarona, podem ser utilizados. Se for diagnc.)stlcada intoxi-
cacdo digitalica, deve-se suspender o tratamento e realizar a correcdo
dos disturbios metabdlicos associados.

Embora as taquicardias supraventriculares apresentem c‘aracfe—
risticas eletrofisioldgicas e repercussoes clinicas distint?s, 0 dlagnos—
tico diferencial muitas vezes precisa ser rapidamente feito. Na F;lgl:ll‘a
10.7 estdo esquematizados os principais passos para o diagndstico
inicial das taquicardias supraventriculares.

TAQUICARDIA VENTRICULAR

A taquicardia ventricular (TV) é definifia como toda taquicardlla
que se origina distalmente A bifurcacdo do feixe de His, podendo envol-
ver o sistema de conducdo e/ou o musculo cardiaco. A TV apresenta
grande relevancia clinica, uma vez que frequentemente/ est associada
a presenca de cardiopatia estrutural e risco de morte subita.

| A
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Taquicardia
QRS estreito (< 120 mseg)

l ) Fibrilagdo atrial
Ao beaiar Nao Taquicardia atrial/ Alutter atrial
i com conducdo varidvel
l Sim Taquicardia atrial multifocal
Ondas p visiveis
l Sim
Nao F :
req. atrial Nio o
> — > Andlise dointervalo PR —> RP > PR
Freq. ventricular
Sim l l
RP < PR RP > PR
(RP' < 70 ms) (RP > 70 ms)
Flutter atrial l i Y
Taquicardia TRNAV TRAV. Teduplrid
Sl Taq. atrial TRN
L j incomum
Figura 10.7

Algoritmo para diagnéstico diferencial de taquicardias supraventri-
culares. Fonte: adaptado de www.medicinanet.com.br,

Mecanismo de acéo

| A TV pode ser desencadeada por diversos mecanismos, seja por
meio do aumento do automatismo ou da atividade deﬂagi‘ada No
entanto, a formacgdo de circuitos de reentrada ¢ o mecanismo ;rlais
comum. Elm pacientes que apresentam cardiopatia isquémica, o meca-
nismo mais comum € a formagio de microcircuitos de reentrada que
envolvem o tecido cicatricial e o tecido miocirdico vigvel adjacente
Embora ndo seja muito comum, podem-se formar circuitos de macror—.
reentrada ao redor do tecido cicatricial ou aneurismas ventriculares
Quando os circuitos de reentrada sio formados, eles podem envoi—
ver apenas os ramos do sistema de conducio ventricular.

@

ARRITMIAS NO PACIENTE GRAVE

Quadro clinico e diagnéstico

O quadro clinico da TV varia em fungdo ndo apenas da sua
frequéncia cardiaca, mas também da presenga de cardiopatia estrutural
e da duracio do episddio, podendo variar desde formas pouco sintoma-
ticas até a ocorréncia de sincope com grave instabilidade hemodinamica
e risco de degeneragio para fibrilagdao ventricular com parada cardior-
respiratoria. Em termos eletrocardiograficos, é necessaria a ocorréncia
de trés ou mais batimentos ventriculares prematuros com FC maior
que 100 bpm para se definir como taquicardia ventricular. Batimentos
ventriculares sequenciais com FC inferior a 100 bpm ndo determinam
taquicardia ventricular, denominando-se ritmo idioventricular acelera-
do (RIVA).

A TV pode ser classificada de acordo com a morfologia eletro-
cardiogréfica dos complexos QRS, que pode ser monomérfica (uma
morfologia em uma mesma deriva¢do) ou polimérfica (duas ou mais
morfologias em uma mesma derivagio), ¢ conforme a sua duragao,
podendo ser sustentada (maior ou igual a 30 segundos) ou nio sus-
tentada (menor que 30 segundos).

A TV apresenta FC igual a 100 a 250 bpm e intervalo RR regular
ou variavel. Durante o mesmo episodio de TV, a morfologia e a dire-
cio dos complexos podem variar (Figura 10.8). No reconhecimento
eletrocardiografico da TV, os principais aspectos sugestivos de origem
ventricular sdo:

e Presenca de complexos QRS alargados, com duragdo nor-
malmente maior que 140 ms, apresentando morfologia seme-
lhante ao bloqueio de ramo direito ou QRS > 160 ms com
morfologia de bloqueio de ramo esquerdo nas derivagdes
precordiais.

» Dissociacdo atrioventricular resultante da falta de sincroniza-
¢do entre a atividade atrial e ventricular. Embora ndo ocorra
apenas na TV, é uma das principais caracteristicas eletrocar-
diograficas. A ocorréncia de uma taquicardia com complexos
QRS alargados e presenca de dissociagdo AV sdo fortemente
sugestivas de origem ventricular.

e Fixo do QRS para a esquerda, em casos de TV com morfo-
logia de bloqueio de ramo direito, e para a direita, nos casos
com morfologia de bloqueio de ramo esquerdo.

_$—_—
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Taquicardia ventricular. Os complexos QRS sio largos (> 140 ms)
€ apresentam morfologia de bloqueio de ramo esquerdo. Fonte:
www.emedu.org.

Figura 10.8

Em casos de taquicardias supraventriculares com condugao aber-
rante, que também se manifestam com complexos QRS alargados, a
diferenciacio eletrocardiografica pode ser muito dificil.

Os critérios de Brugada, publicados em 1991, permitem a
realiza¢io, com alta sensibilidade e especificidade, do diagnéstico
eletrocardiografico diferencial entre TV e taquicardia supraventricu-
lar com condugdo aberrante (Figura 10.9). No entanto, em caso de

divida, a taquicardia deve ser sempre considerada e tratada como
TV (Figura 10.7).

Tratamento

O tratamento da TV deve ser iniciado tio logo seja possivel. O
principal critério para a decisio quanto a necessidade ou nio de car-
dioversao elétrica como medida inicial é o quadro clinico do paciente,
devendo-se avaliar suas condigdes hemodinamicas e as repercussoes
sobre as doencas associadas,

Tratamento agudo

Em caso de instabilidade hemodinimica (hipotensio com PAS < 90
mmHg ou alteracio de nivel de consciéncia ou saturagio de 0, <90%,
angina, insuficiéncia cardiaca descompensada com insuficiéncia respira-
toria, sintomas de hipoperfusio cerebral), deve ser indicada a imediata
cardioversdo elétrica sincronizada com energia inicial de 200 ],
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“Auséncia de complexos RS
deV1aVs ‘
Sim l Néo
v

Intervalo RS > 100 ms
Em qualquer uma das
derivagoes precordiais?

Sim i Nao
v
4
Dissociagao AV?
Sim l Nao
v
\]
Cﬁ,téri_os morfolégicos

deTV presentesem:
VI-V2:R > 30 ms; RS > 50 ms
V6! prese'n_g'a de Q, QR, Qs

| Sim l l Ndo
v TSV

Figura 10.9 Critérios de Brugada para o reconhecimento de taquicardia ven-

tricular.

Nos casos em que ha estabilidade lcliemodinéllzéiar;izjice;xef?;:ar
o tratamento farmacoldgico com um dos seguin cdicament n.ao
a) Lidocaina: apresenta ba1.xo indice de reversao, pd o
i uso de medicamentos posteriores, poden
Lrizfiifaeflz gzsde que nio haja contraindicagdo. A dolse dera‘ti;
que é de 1-2 mg/kg administrados a 29 a 50 rng/.mmdpoeS de
endovenosa, podendo ser utili‘za}d.as até duas ouna}s Z%Sa o
ataque com metade da dose 1r-11c1al (1 mg/kg)dapos
minutos, com intervalo de 5 minutos entre as doses.
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b) Procainamida: apresenta a mais alta taxa de reversio (50 a
70%). Pode ser utilizada desde que nio haja contraindicagio
(insuficiéncia cardiaca ou insuficiéncia renal). A dose de ataque
€ de 6 a 13 mg/kg, devendo ser infundida EV na velocidade de
0,2a0,5 mg/kg/min; a Mmanutengao deve ser feita com a dose
de 2 a 6 mg/min. Como alternativa, pode-se utilizar a dose
de 10 a 15 mg/kg administrada na velocidade de 50 mg/min
seguida da dose de manutencio.

¢) Amiodarona: apresenta taxa de reversio intermediiria (30
a 50%), devendo ser utilizada oS casos em que a procaina-
mida se mostra ineficaz oy & contraindicada. A dose inicial
¢ de 5 mg/kg diluida em 250 mL de SG 5% administrada
EV em 30 minutos, seguida de infusdo de 1 mg/min por 6
horas e manutengao de 0,5 mg/min por 18 horas e nos dias
subsequentes, se necessario. Doses suplementares de 150 mg
a cada 10 minutos podem ser utilizadas em casos de novos
episodios de TV,

d) Nos casos em que ndo ocorre a reversio da arritmia com o
uso de medicacio antiarritmica, estd indicada a cardioversio
elétrica (CVE) (200 J inicialmente, podendo ser aumentada
para 300 e 360 | se nio houver reversio).

e) Nos casos recorrentes ou incessantes apos a reversio inicial,
¢ necessario manter o nivel de potdssio sérico acima de 4,0
mEq/L, podendo-se utilizar a amiodarona ou procainamida
em infusdo continua e o sulfato de magnesio (1 a 2 g diluidos
em 100 mL de SG 5% infundidos em 5§ a 60 minutos).

Alguns casos especificos de TV sem cardiopatia estrutural de base

(idiopdtica) sdo sensiveis ao verapamil; porém, a nio ser em casos de

certeza diagnéstica quanto as caracteristicas morfolégicas tipicas ou

Nos casos em que jd hd diagnéstico e historia previamente conhecida

para essas taquicardias, o verapamil deve ser evitado na TV.

FLUTTER E FIBRILACAO VENTRICULAR

A FV éuma arritmia potencialmente fatal, devendo ser tratada o mais
rapido possivel, Diversas situagbes podem desencadear a FV, sendo mais
comum a sua ocorréncia associada i doenga cardiaca isquémica, embora

T

- s . ’ .
p < cle ca.
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Quadro clinico e diagnéstico

i etri s, Na0
O flutter ventricular manifesta-se com ondas elétricas largas,

das T.
sendo possivel identificar complexos QRS, segmento ST ou on

o i . festa.
A frequéncia é de 150 a 300 bpm. A fibrilagdo ventricular m.arufes:
l G oes irregula-
se com caracteristicas semelhantes, porém com ondulagoe g

i iavel (Figura 10.10).
de amplitude variavel (Figura . o
- f:O quadlj'o clinico é dramatico, levando a parada cardiorrespira

toria e 6bito, se ndo houver reversio.

Figura 10.10 Fibrilagdo ventricular.

Tratamento i, . H
O manejo da FV deve seguir as diretrizes para o suporte avanga

L e g T T "
do de vida, devendo-se proceder a imediata desfibrilacdo elétrica co
2 .
o uso de choque ndo sincronizado de 200 a 400 J. e, s
No Quadro 10.2 estio resumidas as doses dos principais

ritmicos.
Quadro 10.2 Agentes farmacoldgicos utilizados no tratamento de arritmias
cardiacas.
30
Medicamento Dose de ataque Dose de manutenga h
Quinidina /800 a 1.000 mg VO 300 a 600 mg a cada 6
Procainamida 6 a 13 mg/kg EV 2a6 mg{mln ;
(0,2 a 0,5 mg/kg/min)
Lidocaina 1 a3 mglkg EV - 1 a4 mg/min
(20 a 50 mg/min) , -
Propafenona 1a 2 mg/kg EV ou 600 a 900 mg VO 150 a 300 mg a cada 8 ou 12
lol ; 102200 mgacadaba8h
Propranolo &
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Medicamento Dose de ataque
Esmolol 500 meg/kg EV (1 min)
Verapamil 5:10 mg EV (1 a 2 min)
Sotalol 10'mg EV (1 a 2 min)
Adenosina 6.a 18 mg EV (rapido)
Amiodarona EV: 15 mg/min (10 min)
1 mg/min (3 h)
0,5 mg/min

ENTE CRITICO

Dose de manutencao
60 a 200 meg/kg/min
hipotenséo, bradicardia, asma, |

0,05 mgrkg/min EV
0uB0al120mgVOacada6agh

80'a 320 mg VO a cada 12 h

EV: 1 mg/min

V0: 800 a 1.600 mg (7 a 14 dias) V0: 200 a 600 mg/dia

BRADIARRITMIAS

As bradiarritmias sio definidas por uma FC menor que 60 bpm
podendo resultar de fatores fisiologicos ou patolégicos. Assim como

3

nas taquiarritmias, € necessario determinar as causas da bradiarritmia,
A correta avaliacio e deteccio clinica sio fundamentais para a escolha
terapéutica adequada. Uma bradiarritmia documentada pode ser defi-

nida como sintomatica quando ela é

comprovadamente responsavel

por manifestagdes clinicas que geram hipoperfusio cerebral, como

sincope, pré-sincope, tontura, estados ¢

onfusionais e alteragdes visuais,

ou levam a manifesta¢des sistémicas, como fadiga, limitagéio para esfor-
¢os e desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca. Uma vez que diversas
situagdes fisiologicas podem resultar em bradicardia, é de fundamental
importancia a avaliacio global do paciente, a fim de estabelecer a dife-

renciagio entre causas fisiologicas e pat

olégicas, assim como a compa-

tibilidade dos achados encontrados com situacdes transitérias.

DISFUNCAO DO NO SINUSAL

A disfungio do né sinusal (DNS
podem envolver a formacio do impulso
atrio, incluindo a bradicardia sinusal, a
persistente e os bloqueios da condugio

) engloba anormalidades que
sinusal ou sua propagacio pelo
parada sinusal paroxistica ou
sinoatrial. E frequente a asso-
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i iarritmias geradas
iacao de bradicardia sinusal ou outros tipos de bradlaxrltmcllas ger ‘
¥ : i isOdi isti ritmo de

Cl(lg degeneracdo do no sinusal com episddios paroxisticos de ritm .

e i itui hamada “sindrome taqui-bradi”. A

fibrilagdo atrial, constituindo a cha : 1

1 do né sinusal ocorre em pacientes idosos e ¢ causada por alte-
oenga ¢ . 5 "

: ”:s degenerativas do né sinusal ou musculo atrial. Porém, glt?ragoes

P bém podem ser secundarias as condi¢des que

de ritmo semelhantes também p ser i S g
ejudicam ou destroem as células atriais, como infarto do m :

. infi s cirurgias etc.

doengas infiltrativas, colagenoses, traumas, g

ini diagndstico .
Quagroqi:g:f)ocinicogda DNS varia em .func;a"io da fr(?quencmo :]:2;
diaca e das condicoes clinicas de cada paciente. Os pacnentzst];mura
ser totalmente assintomaticos (;lu aprfzsentaél'ocl]ru;ii(:)sr gizrlnreladona_

ré-sincope, sincope, dispneia ou . n
stztluzagiz)fc;(‘:s. As lcja;facterfsticau; eletrocardiogliéf{cz;s' das gsl;cee;zégses
secunddrias & DNS variam de acordo com os distarbios exi ente I.]O

a) A parada (ou pausa) sinusal manifesta-se como uma p o
ritmo sinusal, sendo que o intervalo PP que delimita a pausa .
¢ igual a um miiltiplo do intervalo PP basal.' As pausas Smu:fos
podem ser seguidas de ritmos de escape 01'1g1nac.los en;ooill.)
locais do atrio até entdo eletricamente latentes FFigura : h;o

b) Os bloqueios de saida sinoatflal_ (BSAs) manlfzstam~s§ec:eria
uma pausa resultante da auséncia de uma onda p C(l:l o
esperada. Nesse caso, a duralg;ao da pausa correspon ok
miuiltiplo do intervalo PP basico. Quando a pausapoc e
intervalos que podem ser 2 a 4 vezes 0 intervalo PP espera ; j
caracteriza-se o BSA de segundo grau tipo II. O BSAfc?e segunt c?
grau tipo I ocorre quando o intervalo PP basal. S0 le1gn(1:;1)r a
mento progressivo até o surgimento da pausa (Figura 10.12).

Figura 10.11 Pausa sinusal com duracdo de 4,4 segundos.
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Figura 10.12 Bloqueio sinoatrial de segundo grau tipo Irl.

Tratamento

O tr ' a '
r ?tamentio varia em fun¢do do distirbio apresentado e suas
epercussoes, porém € frequente a indicacio de

m » .
nesses casos, arca-passo permanente

BRADICARDIA SINUSAL

A Tosadliemmdlts s
radicardia sinusal ocorre quando a origem dos batimentos ¢

Mecanismo de acdo

g
da
. I (0]
gr

Quadro clinico e diagnéstico
Ey e S i =
. ;1 geral, a bradicardia sinusal njo provoca sintomas. No entan
0 i ' i . -
Ellt,ep le estar assoclliada a sintomas de baixo débito, como tonturas
racoes visuais, hipotensa At i ,
O ortostatica e sincope. O '
mento eletrocardiografi i b e
co baseia-se na presen i
_ ¢a de caracteristicas
normais da onda p e na relacdo constante p-QRS.

¥
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Tratamento
Na maioria das situacdes, nio hd necessidade de um tratamento

especifico para a bradicardia sinusal, devendo-se procurar corrigir as cau-
sas a ela associadas. Quando a bradicardia gera baixo débito cardiaco ou
quando pode haver ocorréncia de arritmias secundarias a queda da FC, a
atropina (dose inicial de 0,5 mg EV, podendo ser repetida) é a medicacao
de escolha. O marca-passo temporario raramente ¢ necessario.

BLOQUEIOS ATRIOVENTRICULARES

Os bloqueios atrioventriculares (BAVs) podem ocorrer de manei-
ra transitoria ou permanente, com origem no né AV, no feixe de His
ou nos ramos do sistema His-Purkinje.

Quadro clinico e diagnostico
Da mesma forma que outros casos de bradicardia, os sintomas

variam em fun¢do da FC e das condigdes cardiovasculares dos pacien-
tes. Embora isso ndo possa ser considerado uma constante, os bloqueios
atrioventriculares determinados por disttirbios da condugio localizados
apos o feixe de His representam uma situagao de maior risco e estio
muitas vezes associados 4 maior repercussao sintomatica.

Os BAVs sdo classificados em trés categorias, de acordo com a
severidade:

a) BAV de 1° grau: todos os impulsos originados no dtrio sdo con-
duzidos para os ventriculos, com um tempo mais prolongado,
produzindo um ritmo regular. Normalmente, o BAV de grau I ¢
resultante de um atraso da conducdo no interior do né AV. Em
termos eletrocardiograficos, caracteriza-se por um prolonga-
mento do intervalo PR (acima de 0,20 segundos em adultos).

b) BAV de 2° grau: nesse tipo de bloqueio, alguns batimentos
nio sio conduzidos dos atrios para os ventriculos, ocorrendo
de forma intermitente ou persistente. O BAV de grau II pode
se apresentar de duas formas, denominadas Mobitz (tipo T ou
Wenckebach e tipo II) e BAV tipo I

O BAV de 22 grau tipo Mobitz I caracteriza-se pela len-
tificagdo progressiva da conducdo do impulso dos atrios aos
ventriculos até que um impulso ndo seja conduzido. O padrdo

— | |
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eletrocardiografi

| 1 c;;.}.zrdlogmflco demonstra aumento progressivo do int
valo ¢ a ocorrénci ' -
o at;a a ocorréncia do batimento bloqueado com umr

a re

i bsu tante menor que o dobro do intervalo dos doiz

e atm(lieni)os conduzidos e ciclo seguinte com interval
ue o do batimento blo X

: ueado. E | i

o 3 /q - km geral, esse tipo d
quelo ocorre no nivel do né AV (Figura 10.13). No MP())bite
. . Z

I, as ondas p s3
i p sdo bloqueadas s .
intervalo PR, d €M aumento progressivo do

Figura 10.13

BAV de 2° gray tipo‘ Mo‘tl)i‘tz‘ l
_ I. O intervalo PR est3
gressivamente, até ocorrer um batimento b!oq;eidagmentando e
No BAV de 20

ot e 2 g(l;‘iu tlpO. Mobxtz I, ocorre o bloqueio da
da conducio. Os padrﬁe:efe:let:;?v . lgnnﬁca?ﬁo et
condygﬁo constantes (2:1; 3:1). Emogsef; er];;ilfufiirfll:adroes .
Mobltz [T é causado por disttirbios no fei)’ce de Hi

His-Purkinge, representando u sior i
de elétrica e, como consequén

grau tipo
: O sistema
ma situagao de maior instabilida-
cia, de maior risco (Figura 10.14)

Figura 10.14

BAV de grau Il com conducdo 2:1; Fo”nte: www.emedu.org

ARRITMIAS NO PACIENTE GRAVE

c) BAV de 3¢ grau (BAV total - BAVT): nesse caso, os impulsos
atriais nio sdo conduzidos para os ventriculos. A geragdo de
impulsos nos atrios e ventriculos comportam-se de manei-
ra independente, levando a dissociagdo atrioventricular. O
BAVT pode apresentar complexos QRS estreitos (de prova-
vel origem intranodal ou intra-hissiano) ou QRS alargados
(infra-hissianos, em geral com FC < 40 bpm (Figura 10.15)

Figura 10.15 BAVT: os complexos QRS estdo dissociados das ondas p. Fonte:
www.emedu.org.

Tratamento
Em geral, o principal critério a ser avaliado no tratamento das bra-

diarritmias é sua repercussdo sintomatica. Contudo, alguns casos poten-
cialmente instaveis, como o BAV de grau II tipo II e BAVT com comple-
xos QRS alargados, que representam situagdes nas quais a origem do
bloqueio situa-se no interior ou distalmente ao feixe de His e, portanto,
oferecem grande risco de deterioragdo hemodindmica, sao considerados
casos de alto risco mesmo na auséncia de sintomas importantes.

Outro fator que sempre deve ser considerado na abordagem de
uma bradicardia é a identificagdo de possiveis causas desencadean-
tes que possam ser revertidas (p. ex., uso de medicagdes, disttirbios
metabélicos e hidroeletroliticos). As bradicardias com sintomas seve-
ros ou aquelas potencialmente instdveis, como citado anteriormente,
devem ser tratadas com um marca-passo provisorio, mesmo que

tenham causa reversivel.




ENFERMAGEM EM UTI: CUIDANDO DO PACIENTE CRITICO

O uso de medicagées com o intuito de
as condi¢ées hemodinimicas do p
terapéutica valida, que também pod
que sera implantado emergencialm
As medicacées a seguir
bradicardias sintomaticas:

a) Atropina EV ( 0,5 a 1,0 mg em bolus, repetida a cada 3 a 5 minu-
tos até a dose maxima de 0,03 mg/kg): pode ser utilizada nos
BAVs de origem intranodal (Mobitz I e BAVT com QRS estreito),
devendo ser evitada em casos de bloqueio de origem intra oy

infra-hissiano (BAV grau Il tipo I ¢ BAVT com QRS alargado)
b) Dopamina (

aumentar a FC ou manter
aciente pode ser uma estratégia
€ ser empregada nas situacoes em
ente o marca-passo temporario,

podem ser empregadas no manuseio das

5 a 20 meg/kg/min em infusdo continua): indica-

3 da na presenca de hipotensio arterial.
.i_. ¢) Adrenalina (2 a 10 meg/kg/min em infusio continua): deve
ser utilizada somente em casos de hipotensio severa.

A decisdo quanto ao implante do marca-passo definitivo deve

ser tomada apés o tratamento emergencial, levando-se

em conta os
aspectos clin

icos e a avaliagio complementar de cada paciente.

RESUMO

As arritmias cardiacas sio frequentes durante
do paciente em UTL. O reconheciment

arritmias é fundamental para o estab
terapéutica, sendo essencial o conhe
fisiopatolégicos e de suas caracteristic

a hospitalizacio
o clinico correto das diferentes
elecimento da melhor decisio
cimento de seus mecanismos
as cletrocardiogrificas.
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