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ARRITMIAS

EXTRA-SISTOLES

BRADICARDIAS

SINCOPE

TAQUICARDIAS

- ALGORITIMO PARA DIAGNOSTICO DAS TAQUICARDIAS EM GERAL

TAQUICARDIAS SUPRA-VENTRICULARES

ANTI-ARRITMICOS

INDICACOES DEABLACAO POR RADIOFREQUENCIANAS TAQUICARDIAS DE QRS ESTREID

TAQUICARDIAS VENTRICULARES (TV)
- SEM DOENCA ESTRUTURAL
- COM DOENCA ESTRUTURAL

CRITERIOS USADOS RRA DIFERENCIARAS TV DAS SUPRAS COMABERRANCIA

FLUXOGRAMA NAS ‘TVS’' DA DOENCA DE CHAGAS

PRE-EXITACAO VENTRICULAR = WPW

SINDROME DO QT - LONGO

SINDROME DE BRUGADA

GRANDES ESTUDOS

As figuras deste capitulo referente aos mecanismos eletrofisiol6gicos foram gentilmente cedidas
peloDr. Dalmo Moreira, do livro ‘Arritmias Cardiacas’ .
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EXTRA-SISTOLES

EXTRA-SISTOLES ATRIAIS
|= Maifesta, P - prematura com PR geralmente maior que 120 mseg., o que faz a diferenca das ectopias junc
- Morfologia diferente da ‘p’ sinusal, dependente do local do foco, por exemplo onda p (-) em AVL
indica foco de atrio esquerdo.
lI= P - Blogueada: Quando frequentes e bigeminadas, podem simular : Bradicardia Sinusal, BSA, Pausa Si
Bloqueio AV 2 : 1. Como as ‘p’ blogueadas sdo mais frequentes que estes ultimos, devemos
suspeitar das mesmas e olhar a onda "T" precedente na busca de fenébmeno ‘p’ sobre ‘T".

lll= A presenca de pausas compensatorias ndo tem muito valor na diferenciacéo de ESV aberrante com Ec
Ventriculares (EV).

IV=Fendmeno de ASHMAN ¢é a aberrancia na conduc¢éo apés intervalo R-R longo (ciclo longo-curto).
V= QRS Estreito na maioria
EXTRA-SISTOLES JUNCIONAIS

I= A relacdo P/QRS, dependera da conducédo anterograda / retrograda:

1- Antes do QRS = PR < 120 mseg, e na maioria (-) em I, lll, AVF, (+) R.
2- A maioria no QRS
3- Ap6s QRS

lI= A pausa apds ES geralmente € menor que compensatodria, porém depende da influéncia sobre o né s
(N.S.), podendo ocorrer as vezes de forma retrograda com fuséo.

lll= Maioria é de QRS estreito. Aberrancia, quando presente, dificulta a diferenciacdo com EV (no caso de
nao visivel nas juncionais ou batimento de fusdo ventricular).
* Quando existe R-R longo antes da extra-sistole (ASHMAN), pode ser um dado favoravel a "aberrar

RITMO DE ESCAPE JUNCIONAL
- Ocorre durante pausas sinusais maiores que o P-P normal com QRS estreito.
- Atropina ajuda na localizacdo mais alta ou mais baixa do foco de escape.

EXTRA-SISTOLES VENTRICULARES

Identificacéo:
No ECG as alteracfes encontradas séo:
Pausa, se € compensatoéria ou ndo, nao serve para diferenciar na maioria das vezes.
QRS alargado, ondas T geralmente opostas ao QRS.
Auséncia de P e acoplamento fixo.
EV telediastodlica cai no "PR" do proximo batimento, o que implica na diferenciacao
com WPW (PR curto com QRS alargado).
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DecisdoTerapéutica

Tem que ser individualizada. Leva-se em conta a presenca ou nao de sintomas importantes e a preseng
fatores que aumentam o risco, como formas repetitivas, doenca cardiaca estrutural e fungéo ventricular esq
da.

E importante para a triagem dos casos que so interessantes o tratamento, a reagizagésd®mplemen-
tares tais como Holter, ECO e T.E.

Medidas Gerais
Abolir tabagismo, medicamentos simpaticomiméticos, café, cha, guarana Amazonas, alcool, controlar insufic
éncia cardiaca e hipoxia, corrigir disturbios eletroliticos e reduzir estresse fisico e emocional.

Destaque é dado as extra-sistoles que ocorrem na fase aguda do infarto do miocéardio, que por sua vez po
merecer tratamento medicamentoso. O fendmeno R/T s6 tem valor nesta fase.

Particularidades do Tratamento:

1- Isquemia miocérdica crénica com EV repetitivas e freqlientes, mesmo nos assintomaticos. Os beta-
bloqueadores sao os mais indicados por serem frenadores de arritmia mais malignas.

2- Nos jovens usa-se mais betabloqueadores e/ou sedativo.

3- ldosos: Amiodarona.

4- Crianca: Digital (ESSV).

5- EV com Bloqueio de Ramo: ndo usar droga do grupo IA, dar preferéncia ao grupo Ill.

6- EV que responde melhor aos betabloqueadores s&o as com diminuigéo noturna ao HOLTER.

OBS.: Na isquemia, trabalhos recentes tém mostrado melhores resultados com os betabloqueadores
e com a amiodarona em baixas doses. Posteriormente escolhe-se Sotalol.

BRADICARDIAS

Em pacientes normais a FC varia entre 35 a 180 bpm, sem ser patoldgico.
Quadro bradicérdico ritmico ou arritmico, geralmente a FC se encontra entre 40 a 60 bpm.

I= Classificacao:
A= Sinusal:

1- Nao patologica (atleta, constitucional)
2- Hipersensibilidade do seio carotideo.
3- Bloqueio sinoatrial (BSA)

5- Sindrome braditaquicardia

B= Bloqueios AV:

1- Primeiro Grau 1- Pré Hisiano
2- Segundo Grau 2- Intra Hisiano
- Tipo | 3- P6s Hisiano

- Tipo Il

-2:1-fixo

- Avancado
3- BAVT
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DISTURBIO SINUSAL E NA CONDUCAO SINO-ATRIAL

| = Causas mais comuns de DNS (doenca do né sinusal):

Degenerativa, Idiopatica, Tecido fibroso substituindo o sistema de conducéo, Doenca de

Chagas

Causas de Bradicardia Sinusal: Atleta, Sono, Hipotermia, Neo-intracraniano, 1AM,
Depresséo Mental, Drogas, etc.

lI= Quadr o Clinico:

- Tonturas, fadiga, cansaco, sintomas de ICC, sincope, pré-sincope.
- Hipoperfuséo periférica estavel e/ou claudicacdo cerebral.

- Oligossintomaticos (sintomas mal definidos).

lllI= Diagnéstico ECG:

1 - Hipersensibilidade do Seio Carotideo:

Estimulacdo do seio carotideo dando pausa > 3 seg e/ou queda na PA sistélica maior/igua
Tipos : Cardioinibitéria, Vasodepressora ou Mista.

2 - Disfuncao do N6 Sinusal:
Tempo de recuperacdo do NSA com pausa maior ou igual a 2 seg. (ou corrigido < 600 mse

3 - Bloqueio Sinoatrial (BSA):

Il Grau: Tipo | = Encurtamento P-P progressivo com pausa menor que os dois P-P precedente:
Tipo Il = Pausa é multipla dos P-P anteriores e acontece de modo abrupto.

lIl Grau: Auséncia de "P"; o estimulo atrial ndo atinge os ventriculos; ritmo de escape predo

na é juncao ou ventriculo.

4 - Pausa Sinusa(quando > 3 segundos tem maior valor clinico).
Diferenciar com BSA : pausas nao sdao multiplas do P-P basal e sdo mais longas que BSA
incidéncia de ritmo de escape € menor.

5 - Fibrilacao Atrial(FA):

N&o € incomun na doencga do né sinusal.

Resposta ventricular muito baixa na auséncia de drogas, cuidado porque na C.V. elétrica p
levar a bradicardia sinusal ou ritmo de jung&o, com sintomas.

Teofilina e atropina aumentam a resposta ventricular e diminui as pausas longas da FA cor
baixa FC.

6 - Sindrome Braditaquicardia
Depressédo exagerada do no sinusal apos o término espontaneo da taquiarritmia, gerando
importante bradicardia. Principalmente apos : FA, Flutter etc.

V= Avaliacéo:

* Objetiva avaliar a presenca ou auséncia de fatores extrinsecos a doenca do n6 sinusal
(DNS), como a influéncia do sistema nervoso autbnomo e a¢ao de algumas drogas.

* Avaliar o valor pratico quando realizado em pacientes com ECG alterado para doenga do r
sinusal (DNS), e se tivermos resultados normais, nao afasta a DNS.
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1-Teste Ergomeétrico:
Dificil confiabilidade na avaliacédo, porém serve como parametro de suspeita. Teste ergométrico com
3 min de BRUCE com FC < 130 bpm, e final do TE com FC menor que 70% da sub-maxima sugere DNS.

2- Estimulacéo do seio carotideo
Monitorizagdo do ECG e da PA = bradicardia, assistolia ou hipotenséo
(massagear 5 segundos o direito, aguardar 15 segundos e fazer novamente).

3- Farmacoldgico

A= Isoproterenol 1 a 3 micrograma/min. se o0 aumento da FC for menor que 25%, sugere DNS,
cuidado com ICO (insuficiécia coronariana).

B= Atropina, para excluir ou ndo origem vagal, se o aumento da FC for menor que 90 BPM ou se
FC < 50% da basal ap6s 1 min. sugere DNS; cuidado com prostaticos e glaucomas.

4- FC Intrinseca:
Propranolol (0,05 - 0,1 mg/kg E.V. h4 1 mg/min.), ap6s 10 min., Atropina (0,04 mg/kg EV
por 2 min) com isto tiramos o SNA por 30 min. Avaliar 5 min. apds o término da atropina.
FCI anormal = altera¢des intrinsecas do né sinusal.
FCI normal = disturbio do SNA.
Férmula - FCI =117,2 - (0,52 x idade), valores normais:

* 20 a 30 anos = 104,4 +/- 7,4 BPM.

* 45 a 55 anos = 92,4 +/- 9 BPM.

5- TRNS através de estimulacéo atrial Esofagica ou Endocérdica.

- Avaliagcédo da automaticidade atrial, conducédo AV e da estabilidade atrial.

- Tempo de estimulacdo normalmente é de 30 seg.-1 min, com 10 a 20 estimulos acima do basal até 180
bpm, 0 TRNS é da ultima P do estimulo até a 12 P de origem sinusal; ap6s desligado o estimulo.

* TRNS normal é < 1.400 mseg
* TRNS corrigido = TRNS - PP basal; VN < 520 mseg (600 mseg).

EstabilidadeAlterada:
* Estimulos constantes em alta freqtiéncia induz a taqui-supra sustentada.

Digoxina aumenta a automaticidade e aumenta a acao colinérgica via vagal.

V = Tratamento:

Assintomaticos e oligossintomaticos - observar.

Vagotonia : salbutamol, teofilina. Neurocardiogénica : betabloqueador

Sintomatico em uso de droga com agéo suspeita; suspenda-a e avalie posteriormente.

Sintomatico ou doenca de base que necessite do uso de drogas depressoras avaliar marcapasso (MP).
Sindrome braditaquiarritmia - considerar drogas e marcapasso.

Hipersensibilidade do seio carotideo : Marcapasso tipo DDD.

Decisédo quanto aos modelos de MP empregados depende:

- Estabilidade Atrial, Blogueio intraventricular. Atrial (AAl), dupla camara (DDI,DDD) e biatrial.
OBS.: Quando é usado estimulos apenas ventriculares leva & maior mortalidade, FA e embolia pulmonar.
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DISTURBIOS NA CONDUCAO AV
Primeiro grau:
PR > 0,22 Seg. sem ondas P bloqueadas.
PR variando, pensar em dupla via nodal.
Pré, Intra ou pés hissiano.
Geralmente assintomatico, porém pode apresentar sincope em pacientes com BAV de primeiro grau + E
sugerindo altera¢cfes Hiss-Purkinje.

Segundo grau

Tipo I

Ondas P com intervalos PR progressivamente aumentados até onda P bloqueada, recomeg¢ando novo c
Pode ter ciclo longos ou curtos.

O prognoéstico depende da cardiopatia de base, em geral muito bom, mesmo no chagasico.

Tipo Il

Ondas P subitamente bloqueadas sem serem precedidas de variagao na conducdo A-V nos batimentos
precoces.

Tipo 2:1

Metade das ondas de ativacao atrial sdo bloqueadas, para cada QRS tem-se duas ondas P.

Sintomas: |.C.C e astenia, quase sempre € indicado MP. Diferenciar nodal de Infiignodgal

OBS.: Como diagndstico diferencial, pensar sempre no uso de drogas.

Avancado:
Mais da metade das ondas P sdo bloqueadas. Marcapasso (MP) geralmente é indicado.

Terceiro grau:

Assincronia atrio ventricular (AV).

Bulhas em canhao normalmente com FC < 50 bpm.
Dissociagéo AV, com frequiiéncias atriais e ventriculares distintas.
QRS estreito ou alargado.

MP definitivo.

Fibrilagao Atrial (FA) com BAV de terceiro grau = FA com baixa resposta ventricular e com regularidade
complexos R-R.

Causas do BAV de Il Grau: degeneracgao do sistema de condugéo, isquemia, drogas, cirurgia,
miocardiopatias.

SINCOPE
No estudo de FRAMINGHAM a incidéncia foi de 3,0 a 3,5 % nas idade de 30 a 62 anos.

Aumenta com a idade, recorréncia de até 32% no adulto. Se tem origem cardiaca ha maior correlagac
morte subita.

I= Arritmicas:
A- Hipersensibilidade do seio carotideo:
- Cardioinibitoria = pausas > 3 SEJ.  .eeerrririiiiiiiiiieeeeeee e 60% pacientes
- Vasodepressora = PAS < 50% do basal ou 30% com sintomas 5.- 10% pacientes
S VST e 30% pacientes

B- Doenca do No Sinusal = Pausas, Sindrome Bradi-Taqui, Bloqueio Sino Atrial.

C- Taquicardia Ventricular (torsades no QT longo, TV Sustentada com funcéo de VE diminuida).
D- Taqui-supra (WPW + FA).

E- Bloqueios paroxisticos (BAVT etc.)
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[I= Obstrutivas:
- Estenose Adrtica, Miocardiopatia Hipertréfica, Hipertensdo Pulmonar, Embolia Pulmonar,
Tamponamento Pericardico, Dissecgdo Aorta.

[ll=Isquémicas:
- IAM, Isquemia Transitéria.

IV= Neuralmente Mediadas: (Reflexo Bezold-Jarisch)
Vasodepressoras ou Vasovagais.
Situacionais = Medo, dores intensa, miccional, ortostéatica, evacuatdria e tussigena.

V= Neurocardiogénica:
Mais frequentes nos jovens. ldosos, na maioria, sdo multifatoriais.
Em grande parte, € acompanhada por prodromos. O ‘TILT TEST’ deverd ser realizado precocemente.
Tratamento : betabloqueador, fluoxetina (prozac, eufor), mineralocorticoide (fludrocortisona), alfa agoniste

Exames : Holter (+) apenas 5%, monitor de eventos, em até 25 %. TE, quando é induzida pelo esforco.
EEF em casos selecionados por risco de morte subita e ndo esclarecimento com os demais exames.

TILT TEST

Histdria clinica, exame fisico e ECG faz diagnéstico de até 50%. TILT e demais exames chega até a 80 %.
Usado com bons resultados no esclarecimento diagnéstico em casos de Sincopes de Origem Indeterminac
* Neurocardiogénicas : sensibilidade 50-75%, especificidade 90 %.

* Protocolo: mesa basculante de inclinacdo automética com plataforma para os pés e em sala preparada.

| Repouso por 15 min, enquanto se faz medidas basais e monitorizacéo da PA e da FC.

Il Inclinagdo automética da mesa em 70 graus por 25-50 min; caso inicie sintomas, colocar em Trendelembu
[l Caso seja negativo, iniciar a segunda parte com drogas para sensibilizagao do Teste: nitratos (1,25 mg/
mais especifico que 5,0 mg) ou Isoproterenol até aumento de 20-30% da FC basal (iniciar com 1,0 micrg./n
gue é mais especifico que 2-3).

IV Resultados positivos :  Vasodepressora = Queda na PA sistélica < 70 mmHg, sem queda na FC.
Cardionibitéria = Queda na FC < 50 bpm.
Mista = Vasodepressora + Cardionibitoria.

Tratamento da Sincope Neuvcardiogénica:

EmpiricoHAS? Sim: betabloquedores (B.B.), s/n susbstituir por clonidina — ndo resolvendo — tilt test
ou N&o: B.B. ou fludrocortisona (fludr.)
Tilt Test:Taquicardia pré hipotens&eSim: B.B., fludr, midodrina ou combinados e por ultimo M.P.
* Estudo recentemente publicado mostrou menor resposta com BB que os demais.
* No acompanhamento, o Tilt Test sendo negativo, representa que o paciente esta bem tratado.
Tempo de tratamento = 1 a 2 anos. Para avaliar possibilidade de recidiva, repetir tilt test em uso da medi
¢ao. Se () 14% de recidiva, se (+) 75%. Ataxa de recorréncia € menor na adolescéncia que ap0s esta idad:
* Fazer sempre orientacdo ndo medicamentosa : evitar fatores predisponentes, dieta com sal, atividade fisica,
elasticas, ganho de peso nos abaixo do normal, “Tilt training” ortostatismo com pés afastados - progressivo, decu
horizontal no inicio dos sintomas para evitar a sincope e cuidados com acidentes.
* Indicagcé@o de MP: ndo resposta clinica; mais que 6 sincopes anteriores e presenca de sincope no primeiro anc
apos tilt positivo. M.P. melhora a sincope mas nem sempre diminui os sintomas da pré-sincope.

Sindrome da taquicardia postural ortostatica (POTS) — taquicardia sinusal ortostatica inapropriada

Sintomas de pré-sincope (fadiga, tontura, palpitagdo) com Tilt Test alterado nos 30 minutos iniciais: FC > 2
bpm da FC basal ou FC > 120 bpm. Sub-grupos: intolerancia ortostatica pura ou beta sensibilidade adrenérg
Tratamento - apesar de terem habitualmente FC baixa, o medicamento de escolha é o B.B., s/n associar fl
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TAQUICARDIAS

ALGORITIMO P_ARA DIAGNOSTICO DAS TAQUICARDIAS EM GERAL

Taquiarritmias
RR-Irregular RR-Regular
QRS estreitg QRS Largo QRS estreito QRS Largo
- TSV Blog. Prévio
- Blog. Funcional
-TV, FAnoW P W
FA, TA ectopc. FA+WPW (+ irregular) TSV
Flutter + blog. TV (-irregular) massagem
variavel. carotidea
TV#TSV
Morfologia -P BAV-Il Grau ——
Frequéncia -H -Dissociagéo AV
-Auséncia RS precordiais
-Fuséo, Captura
-Ap6s TV, PR Longo
SIM NAO
Morfoloéga de “P” e Localizagdo
Frequencia Atrial daondaP

* fazer registro ECG, com n
e inspiracao profunda, us

nassagem de seio carof
hr derivacao de Lewis (

ideo
Pn).
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> 250 <250 Sim

Serrilha Isoelétrica N3o
vV
TV#TSV
Flutter Tag. Atrial Esofagicg, ouewis:
Braco Direitono Il EID e
' Braco Esquerdo no IV EID Morfologia e
(registrargm D1 - 2n) Duracéo
comum Incomum
(250-350) (350-450)
d2.d3.avf
(+) horério-10%
(-) anti-horéario-90%
ST-T R Habitual
RP’> 80 RP’ < 70 Taqui. sinusal-‘p’sinu-
sal, inicio gradativo
ADENOSINA (EV)

-ViaAnGmala Nodal tipica

- Coumel: P’ (-) 11, I, rremviyi
AVF, rp’> p'r. s’em V6

- Tag. Atrial (subita,

incessante ou nao)

Mesmo quando nao cardioverte a taquicardia podera em alguns casos aumentar o blogueio e facilitar a ide
ficacdo das ondas ‘P’ 0 que também muito ajuda no diagndstico.
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TAQUICARDIAS SUPRA-VENTRICULARES

TIPO CAUSAS MEC.ELETROF. ECG TRATAMENTO
Taqui Sinusal | Exercicio Fase 4 aumentadaQRS estreito + “P” sinusal | Causa e medidas gerajs.
Febre — eixo Se necessario:
Tireotoxicose | SNA L Coragéo — forma Digital, Verapamil e
Ansiedade L quando > FC <PR Betabloqueador.
Etc. Inicio e término
gradual
Taqui Atrial -é a mais -P6s potencial tart Origem: AE, AD e Sinusal. | Adenosina, Verapamil,
Ectopica freqUente nos | dio ver ‘p’ em AVL se (-) AE. Digital, Quinidina,
Reentrada | Holter, 25 % . | Hiperautomatismo| Sentido: caudo cranial p (-] Disopiramida, Propa
(calo cirugico) | - menos de 10% -Reentrada em D2,D3,AVF e se (+) pafenona, Amiodarona
das taqui supra/ (fig. 02, 03 cranio caudal.
1cristal -Coronariopatia -‘P’ difere na maioria da ‘P| -Cristal: sotalol/amioda-
2autom paroxtcd -Pés IAM e sinusal, porém a ‘P’ que iniciprona
3reentr.Incisionall DPOC Inicio e término| é igual as da taquicardia. -Hiperautomatismo,
4autm.Incessant - Intoxicacao subito -Linha isoelétrica entre elas]| n&o responde bem a C.

Satrial repetitiva

digitalica

-P-P regulares.

elétrica.

O

6sinus. inapropr| -Cardiopatia -FC=150-200 (automética). | -Cuidado com a forma in
congénita, -FC=130-150 (reentrada). | cessante, indicar ablag?
1,2 -de provavel| principalmente -RP> PR pelo risco de
controle | as com &trio -Quanto >FC >PR taquicardiomiopatia.
grande. Cristat FC =150, P = sinusal
Sempre com Hiperautomatismq Onda P: Digital.
Taquicardia | cardiopatia orga} Juncdo AV Antes \ Estimulagéo atrial rapidg.
Juncional nica: IAM, Pés-| Inicio e término| Durante \ QRS Hiperautomatismo na
N&o Paroxisticd operatorio cardi{ graduais Apés |/ responde a C.V. elétrica.
aco, DPOC,* FC-70-150 BPM

Intoxic. digitalica,
Cardite Reuma
tica, potassio bai
x0, Alcool, Dro-
gas.

Tratar a causa

D

Taquicardia
Paroxistica por
Dupla Via
Nodal

(60%)

Queixas de
batimento no
pescoco +palpi-
tacbes

N&o séo porta-
dores de
cardiopatia
organica

- Duas vias nodai
Alfa: pré curt, len-
ta

Beta: pré long, r&
pida.

Anterégrada-
ventr
Retrégrada
atrios

*ESV vai pela alfa
e volta pela beta
(fig. 04,09

5 -ECG sinusal:"pr" curto varig
vel ou normal
-TPSV - Onda P invisive
60%, negativaem Il, Il e AVH
36% e antes do grs em 4 9

-RP’< 70 mseg, RP’< P'R.
-FC =150 - 200 bpm

-Pseudos em DII,DIll e/ou
pseuda em V1

|
taquicardia.

- Forma incomum RP’>P'R

-PR longo antes do inicio da-Verapamil 5 mg EV e

.antes e apoés droga.

-Depende do estado
clinico do paciente:

-Manobra Vagal

-Adenosina EV

em bolo 1 e 2 amp.
-Digital 0,4 mg

em bolus, e depois
0,4 apés 2 a 4H até
2 mg/24H)

5 mg apds 20 min.
sem disfuncéo de VE.
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ao tratamentg
clinico pode se
mais comum.

dos casos

guem desenca-
deia a taquicar-
dia.

TIPO CAUSAS MEC.ELETROF. ECG TRATAMENTO
continuacéo -Amiodarona
-Diferenca entre taquicardiavide drogas na
Dupla Via ectopica e duplavianodal: | emergéncia
Nodal P que inicia é diferente do rep-£y caso de colapso
tante da taquicardia hemodinamico. CVE
Quanto > FC < PR -Estimulacao '
RP' < P'R. A
Término com QRS sem P. transesofagica.
Taqui-Supra N&o ha Via Acessoria FC =180 -250 bpm Tratamento
pos reentrada | cardiopatia Feixe de kent "P"em ST, se (-) D1fala | medicamentoso asse-
AV 30% organica. mais para V.A. esquerda. | melha-se ataqui por
alcool, cafe, Retrograda Alternancia elétrica de QR$ dupla via nodal.
Via acessoria | cigarro, estres-| exclusiva (tipo nataquicardia.
oculta se, etc. oculta). RP’> 80 mseqg.
VA esta oculta RP<PR
Refratariedade em 30 a40% | EV namaioriaé | Se RP’> P’R pensar em

Coumel p (-) ILLIIIL,F a
conducao € lentanaV.A. e
incessante ?.Diagnodstico
diferencial com taqui atrial

diopatia, paro-
xistico, menos
embolia, freq.

atrial 250-350.

Tri.

* horario ou
antihorario

Pre-Exitacdo | Conducéo do | Viaandmalacon] - PR < 120 mseg. - Identificar pacientes
\entricular estimulo por vigl conducéo : - QRS > 100 mseg candidatos a morte
anomala- (VA)| - anterégrada | - Ondas deltas subita, através da :
- retrograda - Alteracédo narepol. ventr.| 1)Clinica, TE, Holter, ¢
- bidirecional EEF.
- Quanto maior a distancia| 2) Teste com medica-
Taquicardia: da VAao no sinusal (NS) | mentos-procainamida.
* COUMEL.: - alternancia grs | menor seréo as alteracdeq 3) Inducéo de FA com
VA conduz Ortodrémica no ECG, por exemplo VA | RR mais curto, < 250
retrogradae | (95%) aesquerda, longe do NS. | ms.
lentamente; (fig. 12)
tem'p’ (-)em | QRS estreito ou| - Local da VA pelo ECG: | - Taquicardias:
I, 11l e AVF e | com bloqueio de Ortodrémica: Adeno-
comrp’>p’r. | ramointermiten- | A= R-V1 (BRD),“esquer- | sina, Verapamil.
te. da” Antidromica: Proca-
Antidrémica B=S-V1 (BRE), direita” inamida; porém
(fig. 13) (Fig.11) digital, verapamil e
QRS largo. lidocaina estao contra
"VIDE - WPW" indicados.
Flutter Atrial Tipico: geral- | Substrato anatd-| Ondas ‘F’ em serrote, ndo | Cronico:
mente sem car| mico. listmo, VCI,| separadas por linha isoelétriga.- Ablacdo

-anti-horario-I1III,F (-) 90%
-horario Il, I, e F (+) 10%
FC 250-350 bpm

FV=150 bpm (2:1)

Aqgudo: (%-eficacia)
Digital: quinidina 50%
Amiodarona - 50%
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TIPO CAUSAS MEC.ELETROF. ECG TRATAMENTO

Flutter Atrial Diverso
Atipico: (N&o istmo diferenciando docomum | * C.V.E - 97% de
geralmente dependente) pelo polimorfismo atriale | sucesso com 50.
com cardiopa- maior possibilidade de
tia, incessante, | (fig. 06, 07) evolucdo para F.A. * menor sucesso com
mais embolia e ablacéo.

maior fre-
guéncia atrial.
(350-450)

** Nos casos de Taqui com QRS estreito, porém com hipotensao arterial sintoméatica, optar por cardiove
elétrica (CVE), com energia crescente de : 50, 100 e 200 joules.

- Como rotina podemos seguir a seqiiéncia diagnostica: ECG-aumentar velocidade do papel, ausculta
carotidia, massagem dos seios carotidios, derivacao esofagica e ou Lewis (2n),etc.

- Tratamento apos arritmia depende da presenca de fatores que limitam a qualidade de vida e ou dist
hemodinadmicos, e também se apresentam de formas repetitivas.

- Tratamento invasivo: Refratariedade aos medicamentos, crises freqlientes, risco ou vontade do pacien
Ablacédo por cateter com radiofreqiiéncia do foco ou do circuito. Se ineficaz, em alguns casos induz-s
BAVT e coloca-se MP ( p/ex. alguns casos de FA com alta resposta ventricular, refrataria a medicacao).

FIGURAS
Figura 0l Figura 02

BLOCNND Ay DO TR 31

LOCALLEAT AL ROTAL

TAQUICARDIA ATRI
21 ﬁj\_%_,ﬂ.h -, RJ}\_,E\_,& J\ AL ECTOPICA

o AL
+ TONUS VEGAL a—un'._ g W -_}\_,n_ﬁ_ﬁjl\_

BLOGUEID A% DO TIPO 29

LOCALIZACAD |WFRARCOAL

» :JIIILL_A_.'I\}JJ\_ f\!\"._i_
ATROPINA —.rIILf“_“_-’*_"\JI\_ﬂ_ﬂ;wJA\_
\

1
1
# Thmus vAGAL ‘*.II |_”~_-I " _lm_-'_l Ilﬁ”n_l L *

Pagina 63




Figura 03 Figura 04

TAQUICARDIA ATRIAL MULTIFOCAL

IMIC D DA TAOQLUICARDIA SUPRAVERTRICLILAR
POR REENTRADA MODML

Figura 05 Figura 06
Figura 07
TPSV por Dupla Via Mudal
Localizagao da Onda P FLUTTEA ATRIAL [OMDAS “F* NEGATIVAS) FLUTTER ATALAL (OMNDAS °F* POSITIVAS)
B “‘—# I u
K |
o SR n,lllﬁlﬁ W \ AUHLMI| IM/\
c
o o o

Fig O1-BAV Il grau (nodal x intranodal)
Fig 02-Taquicardia Atrial Ectopica

Fig 03-Taqui Atrial Multifocal

Fig 04-Dupla Via Nodal-eletrofisiologia
Fig 05-Dupla Via Nodal — local onda “p”
Fig.06-Flutter F negativas:D2,D3,AVF
Fig 07-Flutter F positivas: D2,D3,AVF

Pagina 64



ANTI-ARRITMICOS

SIiTIO DE ACAO:

NS NAV VIA ANOMALA VENTRICULAR
Betabloqueador Digoxina Amiodarona (A) Lidocaina
Digoxina Verapamil Procainamida Disopiramida
Amiodarona Propafenona (R) Amiod./Quinid.
Verapamil Betablogueador Quinidina Mexiletine

GRUPO DOS ANTI-ARRITMICOS:

(A) aumenta (D) diminui (N) néo altera

PR QRS QT JT
A=
QUINIDINA, PROCAINAMIDA, DISOPIRAMIDA A A AA AA
IB =
LIDOCAINA , MEXILETINE N N ND NA
IC =
PROPAFENONA A AA A N
=
PROPRANOLOL, ATENOLOL A N N N
=
AMIODARONA, SOTALOL A A A AA
IV =
VERAPAMIL A N N N

INDICACOES DEABLACAO POR RADIOFREQUENCIANAS TAQUICADRIAS DE QRS ESTREID

Complicagdes:

- BAV<1% (dupla via nodal), embolia e tamponamento cardiaco < 0,5 %.

Indicacgdes:

I= Indicado |I= Intermediério JlI= Nao Indicado
I= Nodal, Via andbmala, Incessantes, Flutter Atrial, FA cronica sem controle da
frequéncia com medicamentos.
II= Taquicardia atrial freqliente mas ndo incessante, Taquicardia Paroxistica
focal e Fibrilagao atrial focal.
[ll= Taquicardia atrial intermitente assintomatica e FA com boa resposta ventr

S=

SUCESSO C= COMPLICACOES M= MORTALIDADE

1- BAVT + MP| Taquicardia supra, sem controle da F.C. e sem possibilidade de ablacao do foco.
Ex.: Fibrilag&o Atrial, Fibrilo-Flutter

S=96% C=2% M= 0,1%

2- Taquicardia| - Hiperautomatismo: - Ectopica = Congénita
Atrial - Multifocal = Cadtica
- Reentrada: - ocorre em calo cirdrgico, em até 40% das cirurgias congénitas.

S= 88%, as de atrio direito e 83% as de atrio esquerdo
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3- Flutter

*Tipo comum: D2, D3 e AVF (-); tratamento de escolha
S=95% C<1%

4- Reentrada
Nodal

-Sustentada, sintomatica, refrataria e por vontade propria.

- Comum - lenta (alfa), rapida (beta) V1: onda ‘p’ no QRS

- Incomum - rara (reentrada pela lenta) V1: onda ‘p’ fora QRS
S=99% , C=BAVT < 1%

5- Vias
Andmalas

- W.P.W.
- Intolerancia a drogas.
- Maior risco de vida para os pacientes com FA, periodo refratario < 230 mseg.
- Mais comum é a ortodrdmica (QRS - estreito).
- "Oculta": ECG basal normal
V.A. Localizagao
- Lateral esquerda é a mais comum (L.E.)
- Postero septal e Antero septal (Septal)
- Direita (L D)
S= LE=90% Septal=87% LD=82% C=1%
[I- Coummel
- Frequentemente de forma incessante.
- RP’>P’'R com P (-) e profunda em D2, D3, AVF.
- Local - junto ao 6stio do seio coronario, na maioria conduz retrograda e lent

[

TAQUICARDIAS VENTRICULARES (TV)

Definicdo: 3-6 ou mais ectopias ventriculares sucessivas, habitualmente com frequiéncia >100 bpm.

- > 30 Seg. Sustentadas (TVS)
- <30 Seg. Néao Sustentadas (TVNS)

hipertrofica, e displasi
arritmogénica de VD.

SEM CARDIORATIA:
gallavardan, via saida g
VD, fascicular e ramo
ramo.

ooy

e

o)

Deflagador
X
Modulador

(vide TV especificas)

TIPO MEC.ELETROF. ECG TRATAMENTO
Hiperautomatismo | Critérios de Brugada Se baixo débito:
COM CARDIORATIA: ou Cardioversao Elétrica
isquémica,Chagay, Reentrada
miocardiopatia dilatada, e Medicamentos vide

abaixo
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DIAGNOSTICO POR ECG E TRATAMENTO NAS TV COM E SEM DOENCA ESTRUTURAL .

A= SEM DOENCA ESTRUTURAL: (3 a 4% das TVS séo ldiopéaticas)

TV Monomorfica | - Repetitivas e benignas
Repetitiva - Assintomaticas: apenas orientacao
"Gallavardin” - Sintomaticas:
- Betabloqueador
- Verapamil
- Ablacao
TV de via de saida| - Relacionada com estresse adrenérgico p/ex. exercicio fisico. ECG fora da taqu

do ventriculo direito

normal, ECGAR é também normal (uma das diferencas com a displasia de VD)
- Taqui: padrdo de BRE com DI, AVL (-), DII, DIlI, AVF (+) SAQRS 30-120°
- Unica TVS que responde & adenosina e a manobra vagal.
- Profilaxia:
Betabloqueadores, verapamil e sotalol. Amiodarona € pouco eficaz.
- Na maioria &€ muito sintomatica, portanto indicado ablacao (sucesso + 80 -100¢

é

0)

- A principio benigna, no entanto pode ser causa de sincope em até 10 % dos cpsos

TV Fascicular

- Reentrada em sistema His-Purkinge em 03 locais do VE, dai 03 formas de taqui

com padrao de BRD: HBAE grs <120 ms, >120 ms e HBPE com grs > 140ms|
- Nao responde a adenosina e a manobra vagal, porém responde ao verapamil
- Benigna, porém por serem sintomaticas o mais correto seria ablacao; a de HB

€ mais rara 5%, e apresenta pior resultado na ablag¢éo 70 % com 10 % recidivp.

- Ablacao, sucesso +/- 90 % .
- Drogas na profilaxia ?? = betabloqueador / verapamil

B- COM DOENCA ESTRUTURAL:

Classificagéo

1 = Dilatada
4 = Chagas

2 = Hipertrofica
5 = Displasia de ventriculo direito (DVD)

3 = Isquémica

TV na displasia do
ventriculo direito

* veja
miocardiopatias

ALTERACOES PREDOMINANTES EM VD (GLOBAL/SEGMENTAR)

ECO: Aneurismas Subtricuspideo e/ou apicais, aumento de cavidade direita.
Ressonéancia Magnética: Alterada, melhor que o eco no diagnéstico.

ECG: [J ECG repouso: "T" Invertida: V1, V2, V3

Empastamento no final do QRS "épsilon” (V1 a V3)
[0 TV=BRE com : D2, D3, AVF (-) DI, AVL (+) - via de entrada.
D2,D3, AVF (+) D1, AVL (-) - via de saida do VD.

*O que a diferencia da Idiopética é a falta de alteragéo anatdmica nesta ultima. Ja q
ECG, vai depender do local do foco da TV; porém o ECGAR é (+) na DVD e
idiopética.

Holter = EV frequente (> 1000/24 h) TV tipo BRE
Tratamento:
Farmacoldgica = Sotalol/Amiodarona/Beta-bloq. Nao Farmacolg.= Ablagéo, Desfibril
SE TVS ou FV = Desfibrilador. Eficacia de ablagéo de 60 % com risco de recidiva.

lanto

-) na

ador.

Prevencéo : medicacao pouco eficaz para diminuir morte subita (as mesmas da fas¢ aguc
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TV na - Idiopatica em especial.
Miocardiopatia Sucesso maior da ablagéo quando € por reentrada em ramo (ramo a ramo) - BRE((R.D. -
Dilatada septo - R.E. - R.D.), rapida > 200 bpm, +/- 6 % das TV induzidas em doenca estrutyral.

Ablacdo com sucesso no ramo direito (RD).

TV na - Se existir aneurisma pode ser cirirgico
Miocardiopatia - Ablacao se necessario e com resultado um pouco pior que naisquémica.
Chagasica - Drogas: Amiodarona, Sotalol.

- Indicacao de tratar: sintomaticos, disfuncéo de VE grave, EEF (+), historia clinida TV.

TV na Isquémica - Ablac&o com reltivo sucesso. N&o considerar fase aguda do enfarte do miocargio.
TV na - Avaliacdo clinica: relato de sincope, parada cardio-respiratoria (PCR).
Miocardiopatia - Se necessério EEF, para melhor identificar pacientes com risco de morte subitg.
Hipertrofica. - Farmacologico: amiodarona, disopiramida.

PRINCIPIOS DO TRATAMENTO FARMACOLOGICO DAS ARRITMIAS VENTRICULARES:

1 - Benignas : Sé dar antiarritmicos (AAR) com sintomas importantes.

2 - Potencialmente malignas : Dar AAR com sintomas importante. Se existir evidéncia adequada, alguns grupos pode
receber AAR profilaticos.

3 — Malignas : Tratamento pelos sintomas e pelos riscos. Escolher o AAR baseado em evidéncia adequada:
eficacia (controle dos sintomas) + beneficio (reducéo da mortalidade).

Arritmias malignas com risco de morte subita:

1 - Fibrilac&o Ventricular

2 - Taquicardia Ventricular Sintoméatica

3 - Torsade de Pointes com QTi longo

4 - Recuperados de PCR com TVs (taquicardia ventricular) ou FVs (fibrilagdo ventricular) induzida ao EEF
5 - Sincope de origem indeterminada com TVs/FVs induzida em EEF.

Estratificacdo de Risco na Morte Subita :

Instabilidade elétrica : Arrimias ventriculares espontaneas, ECGAR bom valor preditivo (-), EEF,
alternancia de T e dispersédo do QT.

Anormalidade do SNA : Variabilidade do RR e Sensibilidade dos Baroreflexos

Disfuncao Ventricular Esquerda : Fracdo de ejecao de VE e ICC clinica (CF-NYHA)

ALGORITIMO NO TRATAMENTO E PREVENCAO DA TVNS E TVS:

TVNS (Taquicardia Ventricular N&o Sustentada)

I= Sintomas: Amiodarona € excelente para alivio dos sintomas.
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[I= Diminuir Mortalidade :

1 = CAMIAT, EMIAT: N&o provaram diminuir mortalidade total com amiodarona (no pos IAM com)FE

2 = ATMA: metanalise do CAMIAT, EMIAT mostrando diminuicdo na mortalidade total.

3 = MADIT: desfibrilador implantavel (CDI) ngrevéncédo primariale morte subita foi melhor no grupo de
pos IAM com FE < 35%, TVNS assintomatica e TVS induzida ao EEF, que ndo respondia a procainamidz
Criticas por ter usado drogas do grupo | no grupo dos medicamentos e mais betabloqueador no do
AMIOVERT também na prevéncdao primaria de morte subita em miocardiopatia dilateidguémica com FE <
35%, TVNS e CF de | a lll, ndo mostrou ser CDI melhor que amiodarona.

4 - Indicado CDI em paciente com miocariopatia isquémica com FE deprimida e presenca de TVNS.

TVS (taquicardia ventricular sustentada)

* Se ha dificuldade na diferenca com taqui supra aberrante, seguir critérios de "BRUGADA"

Lembrar sempre que a causa mais freqiiente nestes casos é a TVS; na davida assumir como tal.

No caso de duvida nunca usar veparamil, pela alta incidéncia de complicacdes como: colapso hemodinamice
assistolia. Se existir WPW o verapamil pode diminuir o periodo refratario de uma via acessoria.

1 =Tratamento:

Hemodinamica
Instavel Estavel
Lidocaina 2% EV
C.VE (ml=peso/20) A 25% d
Cincronizada =p apenas 25% respondem
Historia prévia de
100 J- 200 J- 300J IAM ou ICC
Sim N&o
Procainamida EV Adenosina
CVE
Sincronizada
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2 = Prevencéo:

A= Possibilidade de recorréncia com risco de morte

1 = Primeiro episédio de TVS com

2 = Sem as caracteristicas anteriores no primeiro episddio, porém em classe funcional Il e IV, ot

Sincope, Pré-Sincope e Morte Subita Revertida.

ocorréncia do primeiro episodio apds IAM em um perfodd meses.

1+ 2 - Deveriam receber CDI nos de causas nao reversivel e piores prognasticos, se nao for possivel, of

por amiodarona empirica com ou sem Betabloqueador, ou Sotalol guiado por: EEF/Holter/Ergo.

* MADIT: disfibrilador implantavel (CDI) ngrevénc¢do primaria de morte subfta melhor no grupo de pos

IAM com FE < 35% e TVS induzida ao EEF, que ndo respondia a procainamida EV. Criticas por ter usad

drogas do grupo | no grupo dos medicamentos e mais betabloqueador no do CDI.

* AVID, CASH, CIDS: (prevéncao secundarigZ DI foi melhor que amiodarona em pacientes piores, com pelo

menos dois dos itens idade > 65, CF I, IV e FE de VE < 35%.

B = TVS bem tolerada
- Drogas do grupo lli

- Ablacao por cateter — (sucesso 60 — 80%)
- CDI — Quando sdo refratéria a drogas e que falhou a ablacao.
- Cirurgia de aneurisma antero-septal pés IAM com reconstru¢cado geomeétrica.

CRITERIOS USADOS PARA DIFERENCIAR ASTV DAS SUPRAS COMABERRANCIA

Tipos de taquicardias de QRSdar

Taquicardia supraventricular com conducéo aberrante.
Taquicadrdia por via andbmala, WPW (antidromica, FA).

Taquicardia com bloqueio prévio.
Taquicardia ventricular

TV x TSV Aberrante — "Brugada"

Outros Parametros TV

1- Batimento de captura ou de fuséo.

2- Padrao uniforme V1-V6.

3- Duragao > ou = 140ms (QRS).

4- No final da TV o primeiro P-R é > que 0s sequer

Morfologia para TV
BRD R

.
Vl= \ R, gR (R >T)

V6 = QS, 1S (1/S < 1)
BRE

r

V1=

r>40
inicio R ao nadir S > 70

* O ECG do WPW com via post. Esql&V

1 — Auséncia de RS — Precordiais?

Sim=TV
tes.

Nao

2 - |nicio R ao nadir S > 100ms — Precordiaig

Sim=TV Nao
3°- Dissociagado AV, em qualquer derivacao
Sim=TV Nao

4°- Critério morfolégico : V1-V2 e V6?

_—

Sim=TV l\lléo
TPSV Aberrante

~NJ
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FLUXOGRAMA NAS TVS’ DA DOENCA DE CHAGAS.

TVS sincopal ou paciente revertido de morte subita ndo embdlica

Iniciar tratamento com amiodarona ou sotalol (sem ICCodd@ifio)

Afastar aneurisma de VE:

ecocardiograma e s/n ventriculografia

Recidiva presente

TVS relacionada ao aneurisma

Cirurgia

PREDITORES DE MORTE SUBITA NA DOENCA DE CHAGAS

Riscos maiores:

- Disfuncéo de VE

EE
TVS mapeavel e ndo multifocal

Ablacéo
I

Sem suscesso

I
DI

e

- TVNS em pacientes com disfuncéo de VE , no Holter e/ou teste ergomeétrico

-TVS
- Morte subita revertida

- Doenca do nédulo sinusal grave, Blogueio atrioventricular avancado

- Sincope

Risco moderado:

- Potenciais tardios - ECGAR
- Pré-sincope

Sem valor progndstico:

- Extra-sistole ventricular isolada

- BRD completo isolado

Variaveis em invstigacéo:

- Variabilidade de RR
- Dispersao do intervalo QT
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TAQUICARDIA VENTRICULAR COM MORFOLOGIA
TIPO "RS" NO PLANO HORIZONTAL

RITMO SINUSAL

4

=100ms
RITMO WVENTRICULAR

MORFOLOGIA DOS COMPLEXOS QRS NAS DERIVAGCOES DO PLANC
HORIZONTAL ECTOPIA VENTRICULAR VS ABERRANCIA

MANIFESTAGAO FAVORECE

rsR” EM V1 -4’\- \j\- Aberrancia

gRs em VB “A‘ Aberrancia
?Rc'f ,%T em v, M_ ﬁ/'\"\_ Ectopia Ventricular

QS em V6 ‘ / Ectopia Ventricular

rSemVé -&\/— Ectopia Ventricular




PRE-EXITACAO VENTRICULAR = WPW

| = Estudo das vias andmalasV.A. x Delta (ECG basal sem estar em taquicardia)

Via Andmala PR — Curto Delta Via Anbmala D1, AL D2, D3, AVH V1

Atrio/Vent. Sim Sim Lateral (-) (+) (+)
esquerda

Nodo/Vent. N&o Sim Lateral direita  (+) (-) ?

Atrio/Nodal Sim Nao Postero/ (+) D2? D3 AVF(-) (-
septal

Oculta Nao Nao Antero/Septal (+) (+) ?

*V.A. em ordem de frequéncia:

- Lateral Esquerda > Postero/Septal > Lateral Direita > Antero/Septal

Il = Como pesquisar pacientes com WPW:

* Multiplas Vias: - discordancia eixo - diferentes tipos de taquicardia, presenca de FA.

Morte: 1 /1000 em assintomaticos
4% - TPSV-Sustentada

papitacdes ndo sustentad

> Nao

v

Holter, TE, ECO

v

TPSV ou Cardiopatia

»| Nao

v

risco pessoal ou coletivo

WPW
TPSV,sustentada
Sim < v N&o
EEF Sim < ¢

FA - RR < 250 mseg, ou TPSV-ortodr.

ou periodo refratario anterogrado <250

Sim Né&o <4 SMm e ¢
v
ablacao cateter
radiofreqiiencia ¢

<4 Sm ¢

aguardar ou ndo |
realizar ablagéo

tratamento
farmacologico

> N&o

v

acompanhamento clinico
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Morfologia do QRS emV1 (tipo A x tipo B) - Fig.11

Mecanismo daTaqui Ortodrémica - fig. 12 Mecanismo daTaqui Antidrémica - fig. 13

TPSV do tips oricdrdmica TPSV do tipo Antidrémica

7ol |k
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A 0
AN N =\ Ll

= = =m

Taqui Ortodrémica apds EVe ESV Taqui Antidrémica apés EV e ESV

b [ A Th Gt ARDA ORTOORGAACE ARDE FXTHA RIETOLE VN THEULAR
s Tom Crt el i, ST DOl ARl ERT FE TR W T Ay
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= ESTUDO DAS VIAS ANOMALAS

| = NO ECG SINUSAL:

Via Anbmala PR — Curto Delts Via Anémalla D1, AYL D2, D3, AVF V1

Atrio/Vent. Sim Sim Lateral (-) (+) (+)
Esqueda

Nodo/Vent. N&o Sim Lateral direifa (+) (-) ?

Atrio/Nodal Sim N&o Postero/ (+) D2? D3 AVF[(-) (-)
septal

Oculta N&o Nao Ant/Sept (+) (+) ?

*V.A. em ordem de frequéncia:
- Lateral Esquerda > Postero/Septal > Lateral Direita > Antero/Septal

* Mdltiplas Vias:
- Discordancia de eixo com VA, padrao de grs em V1 "W", 02 polaridades de ‘p’, diferentes tipos d
taquicardia.

Il = NA TAQUI CARDIA =
Ver polaridade da "p" * L.E. = (-) D1, AVL, V5, V6
(+) V1

II=NA EA. comWPW =
Ver positividade da delta * L.E. (-) em D1,AVL (+) V1

IV = EM BLOQUEIO DE RAMO INTERMITENTE DURANTEA TAQUICARDIA =
Se mantiver a FC durante o bloqueio, a via andbmala é contra lateral.
Se diminuir a FC durante o bloqueio, a via andmala e homo lateral.

ECG naTagqui Ortodrémica com BRE

TIPS oo i e [ i morfoloemis oes BEE

S ]['-.r.n

1Vl
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**  Variaveis clinicas na identificacio de FA espontanealade, sexo, local da VA e se é manifesta ou néo.
A probabilidade de FA espontanea é maior em homens com via acessoria postero-septal manifesta e
aumenta com a idade (especificidade de 0,80 e sensibilidade de 0,83 em alguns estudos).
**  Menor risco de morte subita:assintomaticos com idade > 40 anos e que desaparece o WPW de
maneira subita no inicio do T.E.

[l = Tratamento na taquicardia:
* Taquicardia Supraventricular com QRS largo em WPW.
-Taquicardia Antidrébmica, ou

-F.A. com pré-exitacdo ventricular

| — Procainamida 10 — 15 mg/kg no maximo 1000 mg; nao ultrapassar velocidade 20 mg/min.
Il — Com baixo débito = cardioverséao elétrica direta.

SINDROME DO QT - LONGO

- Mais notada em criangas e adolescentes
- Mais grave com risco de morte subita quando é com "Torsades de Pointes"”
- Mecanismo Eletrifisioldgico: 1 - Atividade trigada, por "pGs potenciais"
2 - Reentrada (?)
3-1+2

SINCOPES:
- Induzidas por atividade simpatica como: raiva, emocao, atividade fisica etc.

ALONGAMENTO DO "QT™:
- 6% dos pacientes com a sindrome tem QT normal (< 440 mseg.)
- Mulheres podem ter QT normal até 450 — 460 mseg.

MORFOLOGIA de "T":
- Melhor vista nas precordiais, as alteracdes morfoldgicas (entalhes, bifidas) também correlacionam
com prognéstico.

ALTERNANCIA de "T":
- Polaridade / Amplitude (repouso é mais freqliente que estresse emocional e/ou fisico)
- E um marcador de instabilidade elétrica que precede "Torsades"

FREQUENCIA CARDIACA:
- Normalmente mais baixa que o habitual.

CLASSIFICACAO :

GRUPO | Individuos com QT longo assintomaticos — indice de eventos/ano = 0,5 %
GRUPO Il Individuos com QT longo borderline ou intermediério
GRUPO 1l Individuos com QT longo sintomatico ou de alto risco — eventos/ano =4 a5 %
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QTc 1- 15 anos Homens Mulheres
Normal <0,44 <0,43 <0,45
Borderline 0,44 - 0,46 0,43 -0,45 0,45 -0447
Prolongado > 0,46 > 0,45 > 0,47

CRITERIOS DIAGNOSTICOS SEGUNDO SCWARTZ : 2 maiores ou 1 maior + 2 menores

Critérios maiores Critérios menores
QTc > 440 ms Surdez congénita
Sincope precipitada por estresse Onda T alterada
Histdria familiar de sincope e morte subita Bradicardia (criancas), Alteracdo na repo
Eletrocardiograma Numero de Pontos
QTc > 480 mseg
QTc 460 — 470 mseg 2
QTc < 450 mseg (sexo masculino) 1
Torsade de Pointes 2
Onda T alternante 1
Onda entalhada 3 derivagcdes 1
Bradicardia para a idade 0,5
Historia Clinica
Sincope com estresse 2
Sincope sem estresse 1
Surdez congénita 0,5
Historia Familiar
Parentes com QT longo 1
Morte cardiaca subita inexplicada em familares <30janos 0,5
Total de pontos x Probabilidade:< 1 - baixa, 2-3 - intermediaria, > 4 - alta

Inibidores do citocromo P-450 (hepatica)

Anti fungicos imidazdlicos (cetoconazol, itraconazol)
Antibiéticos macrolideos (eritromicina, claritromicina)
Sulfametoxazol-trimetropin

Antidepressivos

Triciclicos, Fenotiazina, Haloperidol

CONDICOES ASSOCIADAS COM QT LONGO E TORSADE DE POINTES:
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Antiarritmicos
Grupo I-A =quinidina, disopiramida, procainamida  (*) — baixa correlacdo com Torsade de Pointes
Grupo Il =amiodarona*, bretilio*, sotalol *
Grupo IV =Dbepridil*

Distarbio eletrolitico
Hipopotassemia e Hipomagnesemia

Condicdes clinicas
Cardiopatia isquémica, bradicardia, cardiomiopatias, apés ressucitacao, hipotiroidismo, hemorragia
subaracnoide, apos cirurgia neurolégica, AVC, TU cerebral, hipotermia, idade avangada, PVM

Outros
Inseticidas organofosforados
Manipulacgdo do Sistema Nervoso Simpético (cirurgias de cabega e pescogo)
Interag&o quinidina/digoxina
Interacao anti-histaminico H-1 de segunda geracéo com inibidoresde citocromo P-450

Tratamento do "torsades de pointes” :

- Suspender o agente causador.
- Repor potassio e magnésio

Cloreto de potassio até 40 meqg/h - EV

Sulfato de magnésio = 2 gr. EV rapido e se necessario manter EV continuo de 3 a 20 mg/min.
- Em bradicardias, aumentar a frequéncia ventricular com :

marcapasso com frequéncia de 80 a 120 bpm.

atropina 0,5 mg a cada 5 min até 2,0 mg

isoproterenol 2 a 20 microgr./min., controlando a infusé@o até eliminagcéo da arritmia.

Sindrome de Brugada

Sindrome sem doenca aparente que pode apresentar-se de forma diferente como assintomatico ou sintomatico
sincope ou morte subita revertida.

Possiveis alteracdes eletrocardiogréficas:

- Intervalo P-R prolongado

- Bloqueio do ramo direito

- Elevagéo de ‘STTipo | - em forma de cupulalepo Il - em forma de cela
- Onda ‘T’ negativa

* Teste farmacologico com Asmalina ou Procainamida para ver a possibilidade da mudanga de morfologia de ST
do Tipo Il parao Tipo I.
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Tipo | - espontaneo

Sintomatico Assintomatico
Morte Subita Sincope Historia Familiar (+) Historia Familiar (-)
(revertida) deMorte Subita de Morte Subita
Causa Extra-Cardiaca EEF EEF (?)
(+) () ) ) (+) )
CDI Observacéao
Clinica CDI Observacéo CDI Observacao
Clinica Clinica

*Tipo | - induzido (idem)

GRANDES ESTUDOS

|- GESICA:Grupo de estudo de ICC na Argentina, FE <0,35,n =516
- Amiodarona nos pacientes com ICC sem arritmia
-Conclusdo:  28% menos de oObito total, 27% menos de morte subta
31% menos de internacdes
22% menos de progressao da ICC

STAF: (Americano) = Diminuicdo da mortalidade néo foi significativa
* Melhores resultados, nos nao isquémicos.

lI- CAMIAT /EMIAT / CHF — STAF:

Grupo de Estudo de Arritmia no IAM — Canada, Europa e USA.

Europa (FE —baixa) n = 1486
Objetivo — Uso da Amiodarona nos pos IAM com ou sem FE baixa
Conclusao — Diminuiu morte subita em todos; no CAMIAT foi de 48,5% menos, diminuiu também morte por IAN
mas ndo alteraram a mortalidade total.



Amiodarona e diminuiciio na mortalidade
GESICA (ICC) e ATMA (metanalise no TAM)

ATMA:
40%0 *Metanalise dos estudos anterio-
res, mostrando menos 29 % na
o U ATH A BGESICA morte subita e 13 % na mortali-
GESICA WATMA dade total.
) mmorte |morte
siibhta | total Tendéncia ainda melhor na
W CESICA | 2704 | 2800 associacéo com betabloqueador.
HATMA 20045 13%%

Il - BASIS (n = 312)

Objetivo = Amiodarona no pés IAM com FE baixa e Holter com arritmia.
Conclusao = Diminui mortalidade com amiodarona no primeiro ano em 61 % independente das EV no
Holter.

IV- CASCADE (n = 228)
- Comparacédo de Amioradona com outros anti-arritmico em sobreviventes de FV sem IAM, com risco d
recorréncia com FE baixa, n = 228 com Amiodarona.

- Amiodarona
CASCADE - indice de sobrevida (%o) empmcamente X outras drogas,
& e s apos EEF + holter
amiodaronax outros antiarritmicos, em Resultado favoravel &
sobreviventes de Fibrilaciao Ventricular amiodaronanNT = 7:1 e sobrevida

em: 02 ano = 82% x 69%, 04 ano = 66%
X 59% e em 06 ano = 53% x 40%

Oamicdarena
Hoitros
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V- ESVEM: (n = 486)
- Eletrofisiologico x Holter = pacientes em acompanhamento por 6 anos
- Estudo Eletrofisiologico praticamente € igual para acompanhamento, porém se complementam.
- Satalol — Dimui morte total e cardiaca NNT = 4:1

(USA) - Sotalol, Amiodarona = 12 linha para EV

SWORD Satalol mostrou aumento na mortalidade, n = 3121, FE < 40% - p6s IAM.

VI- CAST:
Nem sempre a eficacia em diminuir EV diminui a mortalidade.

VII- MADIT: desfibrilador implantavel (CDI) narevéncéo primariale morte subita foi melhor no grupo de
poés IAM com FE < 35% e TVS induzida ao EEF, que ndo respondia a procainamida EV. Criticas por ter
usado drogas do grupo | no grupo dos medicamentos e mais betabloqueador no do CDI.

AMIOVERT: também na prevéncéo primaria de morte subita em miocardiopatia dilatada nédo
isquémica com FE < 35%, TVNS e CF de | a lll, nAo mostrou ser DCI melhor que amiodarona.

SCD - HEFTICC em tratamento otimizado amiodarona nao foi superior que o CDI, porém necessita de
NNT maior.

VIII = AVID, CASH, CIDS: (prevéncao secundérigEDI foi melhor que amiodarona em pacientes piores, com
pelo menos dois dos itens: idade > 65, CF lll, IV e FE de VE < 35%.

CIDS: (n = 659) D.I. redugao modesta mas néo significativa na morte total, em relacdo a amiodaror
empirica. NNT = 20:1
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