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Resumo

Disturbios do ritmo ventricular se apre-
sentam frequentemente na terapia intensiva
cardiologica, quer seja como benignas e transi-
torias anormalidades do ritmo basal, ou como
temiveis complica¢des acompanhando o IAM
ou cardiopatia cronica, ou ainda como disturbio
primario do ritmo. A sistematizagio de protoco-
los de atendimento a8 PCR aumentou as chances
de sobrevida, porém este evento ainda traz pés-
simo prognéstico a sua vitima (1). Assim, um
esforco crescente focaliza os pacientes de maior
risco para eventos ventriculares ameagadores
da vida. O objetivo ndo é tratar com eficacia
a PCR, mas sim identificar precocemente os
pacientes em maior risco de desenvolvé-la. Este
capitulo tem como objetivo breve revisio das
principais arritmias e bloqueios ventriculares,
sua identificagdo e abordagem no ambiente de

unidade intensiva.

PALAVRAS-CHAVE: Arritmia ventricular;
Taquicardia ventricular; Fibrilagdo ventricular;

Bloqueio atrioventricular.
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ARRITMIAS VENTRICULARES

Arritmia ventricular ¢ um distarbio de con-
dugio que interrompe o ritmo sinusal e que tem
origem abaixo do nddulo atrioventricular. Estas
arritmias possuem subclassifica¢do em diagnos-
ticos especificos, escopo da clinica de arritmo-
logia. Nesta breve revisao, abordaremos apenas
as arritmias ventriculares de maior relevancia
na terapia intensiva cardioldgica, sinteticamente
classificadas como Extrassistoles Ventriculares,
Ritmo Idioventricular Acelerado, Taquicardia
Ventricular, sustentada e nio sustentada, mono-

morfica ou polimorfica, e Fibrilagao Ventricular.

EXTRASSISTOLES VENTRICULARES
(ESV ou ESVs)

Conceito: A ESV é um batimento prema-
turo de QRS alargado, geralmente maior que o
basal e de duragéo superior a 120ms. Normal-
mente, ndo é precedido de onda P, porém pode
apresentar onda P ndo conduzida ou induzir
onda P retrégrada menos. A onda T, geralmente,
se apresenta inversa a polaridade principal do

QRS. Em sua forma cléssica, a ESV gera captagéo



atrial induzindo pausa compensatoria (o inter-
valo RR que compreende a ESV é o dobro do
anterior), caracteristica nem sempre presente.

Epidemiologia e Progndstico: A prevalén-
cia de ESV varia consideravelmente de acordo
com a série de estudos. Foi relatada prevaléncia
de 0,8% em estudo transversal de populagdo
militar (0,5% <20 anos; 2,2% >50 anos) (2). O
prognostico de pacientes com ESV jé foi objeto
de questionamentos. Nos pacientes sem cardio-
patia estrutural associada, a maioria dos estudos
apresentados ndo demonstrou que ESVs tenham
implicagdo no prognostico ou risco individual.
Entretanto, nas ESVs induzidas pelo esforco,
mesmo na auséncia de cardiopatia estrutural
conhecida, ha maior risco de mortalidade global
(3,4).Jano cardiopata, as ectopias ventriculares
sdo fatores isolados de risco para morte subita.
No p6s-IAM, a ocorréncia de dez ou mais ESVs
em 1 minuto é marcador de risco para morte
stibita, e seu valor preditivo é proporcional a
gravidade da cardiopatia subjacente, a funcgdo
ventricular e a classe funcional do paciente (5-
7). Evélido lembrar que o tratamento supressivo
das ESVs ndo implica redugio do risco.

Causas: Embora os pacientes cardiopatas
apresentem com mais frequéncia ectopias, a ESV
¢, em sua maioria, idiopatica. Isquemia, mio-
cardiopatia, miocardite, insuficiéncia cardiaca
sdo causas cardiacas, enquanto distirbios ele-
troliticos, hipdxia, tabagismo, etilismo, estresse
emocional ou metabdlico e varios firmacos (an-
fetaminas, moderadores de apetite, anestésicos,
etc.) sdo as causas ndo cardiacas mais comuns.

Classificagao: As extrassistoles podem ser
classificadas em:

o ESVIsolada - quando a ESV é precedi-
da e procedida de complexo QRS basal;

o ESV pareada ou acoplada — duas ESVs
seguidas. A ocorréncia de mais de dois
complexos QRS ventriculares caracte-

riza TV (sustentada ou nio);

« Fendmenos ciclicos se caracterizam
como: Bigeminismo (1 ESV para 1 QRS

normal); Trigeminismo (1 ESV para 2

complexos QRS normais), quadrigemi-

nismo, etc;

o Monomorfica ou polimdrfica, de acor-
do com a morfologia tnica ou variavel
dos complexos QRS.

Manifestacoes Clinicas: Na maioria dos
pacientes é assintomatica e, frequen-
temente, o diagnostico ¢ um achado
no ECG basal ou em monitoragio em
paciente internado ou ambulatorial
(Holter). Os sintomas mais comuns
sao palpitagdes, batimento no pescogo,
sentimento de falha nos batimentos
cardiacos ou “desentupimento no pei-

2

to.

o  Tratamento: Por tratar-se de alteragéo,
mormente benigna e assintomatica,
ndo necessita de tratamento na maio-
ria dos pacientes. Principalmente se
considerarmos que o tratamento das
ESVs propriamente ditas ndo altera o
risco individual do paciente. Assim,
a necessidade de tratamento serd
identificada pela presenca e gravidade
dos sintomas. O tratamento consiste
em identificar e tratar eventuais fa-
tores causais ou agravantes. Quando
indicado, os betabloqueadores sido
os farmacos de primeira opgéo tera-
péutica para todos os pacientes sem
contraindicagdes; amiodarona e sotalol
sdo opg¢des terapéuticas, pesando-se
seus paraefeitos ndo despreziveis. Em
casos raros selecionados, ablagdo por
radiofrequéncia pode ser empregada.

RitMO IDIOVENTRICULAR
A CELERADO (RIVA)

Conceito: O RIVA é um ritmo ventricular
com FC entre 60 e 110bpm, que, justamente pela
frequéncia mais baixa, geralmente nio leva a
instabilidade hemodin&dmica. De acordo com a
FC, pode haver competi¢do entre outros ritmos
e o RIVA, por exemplo, escapes sinusais podem
ocorrem intermitentemente com o RIVA.
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Epidemiologia e Prognéstico: E caracte-
ristico de pacientes com cardiopatia subjacente.
Nao ha evidéncias que sugiram pior prognostico
nos pacientes com RIVA, comparados a paciente
de cardiopatia semelhante (8).

Causas: E mais observado em pacientes
com IAM, sendo a arritmia de reperfusdo mais
caracteristica. Também pode ser causado por
intoxicagdo digitalica.

Manifestagoes Clinicas: Apresenta-se
hemodinamicamente estdvel na maioria dos
pacientes, assintomaticos ou oligossintomaticos.
O que domina a sintomatologia é a cardiopatia
basal (sinais e sintomas do IAM, por exemplo).
Geralmente, é transitoria e autolimitada, persis-
tindo por poucos minutos.

Tratamento: No paciente pouco ou assinto-
matico, atribuivel a arritmia, o tratamento ¢ ex-
pectante. A elevagdo da FC sinusal com atropina
ou com marcapasso atrial pode ser empregada
na demora da resolu¢io da arritmia ou sintomas
leves, com cuidado no paciente isquémico. No
raro evento de instabilidade hemodinamica,
tratar como TV.

TaQuicARDIA VENTRICULAR (TV)

Conceitos: TV é uma sequéncia de mais de
dois batimentos ventriculares com QRS superior
a 120ms e FC superior a 100bpm - podendo
oscilar entre 70 a 250bpm, dissociados do ritmo
atrial. O vetor ST-T, normalmente, é oposto a
polaridade principal do QRS.

Epidemiologia e Prognostico: Isquemia
comumente estd implicada na génese da TV.
A formagdo da cicatriz fibrética no paciente
isquémico, leva a génese de dreas de bloqueio de
condugdo unidirecional associadas a atividade
elétrica atipica, formando-se, assim, os circui-
tos de reentrada. Este parece ser o mecanismo
causal que desencadeia as taquiarritmias no
paciente pos-IAM.

Nos pacientes com IAMCSSST, a maioria
dos episddios de TV e FV ocorrem nas primeiras
48h ap6s o evento e nido guardam relacdo com
aumento do risco de morte stubita no futuro (9).
Contrariamente, as taquiarritmias que surgem
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apos esta janela temporal, aumentam o risco de
morte subita do paciente e devem ser investi-
gadas, principalmente se o paciente apresentar
disfuncéo ventricular, situagdo que, frequente-
mente, indicara profilaxia primaria para morte
stibita com implante de CDI (10).

Cerca de 80% das taquicardias com comple-
xo QRS alargado sao TVs, sendo a cardiopatia
isquémica, aguda ou cronica, sua principal
causa. Cerca de 90% dos pacientes com parada
cardiaca possuem DAC demonstravel (11).
Devido a sua alta associagdo com esta etiologia,
para o médico a beira do leito, a observagao de
TV, principalmente nas TVs sustentadas e/ou
polimorficas, deve levantar suspeita de isquemia
miocérdica subjacente. Cardiomiopatia dilatada,
chagasica ou hipertréfica, miocardite aguda, in-
toxicacdo digitalica, efeitos pré-arritmogénicos
farmacologicos e prolapso da valva mitral sdo
outras causas de TV a serem investigadas de
acordo com as evidéncias clinicas.

Classificagao: As TVs podem ser classifica-
das como a seguir: TV nio sustentada (TVNS)
- menor que 30 segundos com resolugdo es-
pontanea e com estabilidade hemodindmica;
TV sustentada (TVS) — maior que 30 segundos
ou com instabilidade hemodinamica; hemodi-
namicamente estdvel — assintomatica ou com
sintomas toleraveis como palpitagido, dispneia,
mal-estar, etc; hemodinamicamente instavel —
sintomas de baixo débito cardiaco: hipotensdo,
hipoperfusdo tecidual, angina, edema agudo
de pulmio, lipotimia e sincope; monomorfica
ou polimorfica — de acordo com a morfologia
estavel ou variavel dos complexos QRS.

Manifestagdes Clinicas: A apresentagdo
da TV ¢ de vital importancia, ja que possui
implicagdes imediatas na sua abordagem. A
primeira constata¢do na abordagem de uma
TV é a determinacio do status hemodindmico
apresentado, classificando o paciente como
estavel ou instdvel hemodinamicamente. A
estabilidade e tolerancia da TV se relacionam
com a FC, a presenga de condugcéo retrégrada,
a funcéo ventricular e integridade de mecanis-

mos compensatorios periféricos e nio significa



auséncia de cardiopatia associada. Dessarte, os
sintomas variam de acordo com a gravidade da
arritmia e com a estabilidade da TV.

Os pacientes com TV de frequéncia lenta
e estavel podem ser assintomaticos, mas, com
frequéncia, apresentam algum sintoma, sendo
os mais comuns: palpita¢des, dispneia, precor-
dialgia, lipotimia ou sincope. Na presenca de
instabilidade hemodinimica, a incapacidade
neurocardiovascular em manter-se a pressdo
arterial gera hipotensao e diferentes graus de
hipoperfusio tissular, podendo evoluir com
colapso circulatério. A evolugio para fibrilagdo
ventricular (FV) ou parada cardiorrespiratdria
(PCR) é uma possivel apresentagdo nos casos
mais graves. Outra apresentacao possivel é a
morte subita, definida como morte até 60 mi-

nutos apos inicio dos sintomas atribuiveis a TV.

Taquicardia de QRS Largo

Diagndstico

O registro de taquiarritmia com comple-
xo QRS alargado, normalmente, nio oferece
dificuldades, salvo naquelas autolimitadas e
efémeras. O desafio diagndstico consiste em
diferenciar TV de taquicardia supraventricular
com aberrancia de conducio ou FA associada a
sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW).
Neste sentido, deve ser realizada revisdo da
histéria e exames que apontem para um diag-
nostico especifico, como historia de cardiopatia
isquémica ou ECG com pré-exitagdo por exem-
plo. No nosso servico, os critérios de Brugada
sdo os preferidos na diferenciacio entre TV e
TSV com aberrancia.

Tratamento (Fig. 1)

Os objetivos do tratamento sdo manter ou
alcancar estabilidade hemodindmica e diminuir

o risco de novos eventos arritmicos, dividindo-

I

‘Instabilidade Hemodinamica? ’—» Sim

Tratar como TV

instavel: CVE
Nao
Diferenciar . Jrgys% o /Adenosina IV
TV di TSV TSV ¢
TV ou impossivel
diferenciar de TSV Tratar como TV Falha no
estavel Tratamento
Monomérfica Polimérfica
Fungéo ventricular Disfungéo QTc normal QTe prolongado

preservada ventricular

! !

'

'

1. Procainamida ou 1° - Amiodarona

Sotalol 2° - Lidocaina (na
2. Amiodarona ou cardiopatia

Lidocaina isquémica)
3.CVE 3°- CVE

1. Tratar isquemia
2. Corrigir eletrélitos

.y

. Suspender

medicamentos que

3. Beta- alargam QT
bloqueadores, 2. Corrigir eletrélitos
Lidocaina, 3. Sulfato de
Amiodarona, Magnésio
Lidocaina ou Sotalol 4. MP, isoproterenoal,

4. CVE

atropina, fenitoina,
lidocaina
CVE

Ficura 1: TV —TaqQuicArDIA VENTRICULAR; CVE — CARDIOVERSAO ELETRICA; TSV —
TAQuUICARDIA SUPRAVENTRICULAR; IV — INTRAVENOSA; MP — MARCAPASSO
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-se em medidas imediatas para o tratamento da
crise e tratamento de manutencdo. Sempre que
houver duvida diagnéstica frente a taquicardia
de QRS alargado, deve-se considerar TV como
primeiro diagndstico. Qualquer que seja a
apresentacio, esfor¢o deve ser feito para iden-
tificar as possiveis causas e fatores agravantes,
tentando-se diminuir ou abolir os mesmos.
Este cuidado nédo deve postergar a cardioversao
elétrica (CVE) em pacientes com instabilidade
hemodinimica

Tratamento da TV Aguda: Em vigéncia
de instabilidade hemodinimica, cardioversdo
elétrica (CVE) deve ser realizada imediata-
mente conforme as recomendacoes do ACLS
(Advanced Cardiac Life Support) (12). De forma
sumarizada, pacientes com FV ou TV susten-
tada polimorfica devem ser imediatamente
submetidos & CVE nio sincronizada com 200]
em cardioversores monofasicos ou 150] nos
bifésicos, progredindo a energia dispensada
em cardioversdes subsequentes se o ritmo nio
for estabilizado. Nas TVs monomorficas com
instabilidade hemodindmica, CVE com 100] nos
cardioversores monofésicos ou 50] nos bifdsicos
estd indicada. Na TV monomorfica sustentada
com estabilidade hemodinimica, o tratamento
de escolha é a cardioversdo quimica, podendo
ser substituida ou seguida de CVE de acordo
com persisténcia, risco de instabilidade ou
deterioragdo clinica do paciente. Na Tab. 1, ha

relacao das drogas preferidas em nosso servigo.

Tratamento de Manuten¢do: Pacientes
com TVNS sem sintomas normalmente néo
necessitam de tratamento. Controle medica-
mentoso deve ser instituido criteriosamente nos
pacientes de acordo com a arritmia apresentada,
cardiopatia de base e fungdo ventricular. Os
betabloqueadores sdo as drogas de primeira
linha, podendo ser substituidos por amioda-
rona em caso de disfun¢io ventricular. Estudo
eletrofisioldgico, ablagdo por radiofrequéncia
e cardiodesfibrilador implantavel podem estar
indicados em pacientes selecionados (Tab. 2).

TV Polimérfica e Torsades de Pointes: As
taquicardias ventriculares polimdrficas mere-
cem mengao a parte. Possuem maior associagdo
com cardiopatia isquémica e intervalo QT corri-
gido (QTc) longo, congénito ou adquirido, com
peculiaridades em sua abordagem.

Em vigéncia de TV polimérfica, esforgo
especial para analise de ritmo de base deve
ser feito com ECGs anteriores para pesquisa
do intervalo QT. Nos pacientes com intervalo
(QTc) longo adquirido, as possiveis drogas
devem ser descontinuadas imediatamente e as
causas tratadas. Sulfato de magnésio é a droga
de escolha no tratamento farmacoldgico. Terapia
para elevar a FC ¢ util na prevengdo de novos
episodios de TV (atropina, isoproterenol ou
marcapasso provisorio).

O Torsades de Pointes é uma sindrome ca-

TaBeLA 1. DRoGAS HABITUAIS PARA TRATAMENTO DATV.

Droga Dose Para Efeitos
Ataque: 5mg/Kg diluidos para volume final de 250ml
de SG5% em 20 minutos IV Bradicardia
Amiodarona Manutengéo: 10 a 20mg/Kg/dia, ndo exceder 2g/dia IV | Hipotensio
Impregnagio: apds estabilidade clinica, 600 a 1000mg/ | Flebite
dia VO
. , Ataque: 3mg/Kg divididas em 3 vezes em 30 minutos IV Tontura: confgsao,
Lidocaina . . convulsdes, bradicar-
Manutengdo: 1 a 4mg/min IV - T
dia, assistolia
Procainamida Ataque: 20 a 30mg/min até a reversio (mdximo de
(indisponivel no 17mg/Kg) IV Hipotensao
mercado brasileiro) | Manutengdo: 1 a 4mg/min IV Torsades de Pointes
Suspender se alargamento do QRS>50% ou hipotensao
. iluai 0,
Sulfato de magnésio Ataque. 1 a 2g diluidos em 100ml de SG5% em 5 a
60min IV
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racterizada pela presenga de QTc longo (adqui-
rido ou congénito) associada a TV polimérfica
com alternincia na amplitude e voltagem dos
complexos QRS. Estd particularmente relacio-
nada a bradicardia, que aumenta a possiblidade
de fendmeno de acoplamento de onda R sobre T,
deflagrando a taquiarritmia. Possui alto poten-
cial de degeneragio para fibrilagdo ventricular
eresponde mal a CVE. As drogas de escolha em
ordem de preferéncia sdo o sulfato de magnésio
alidocaina e fenitoina. Em caso de bradicardia,
isoproterenol e atropina devem ser empregados
provisoriamente para aumentar a FC (e reduzir
o intervalo QT), enquanto marcapasso trans-
venoso ¢ inserido visando manter a FC elevada
(>90bpm).

BLOQUEIOS
ATRIOVENTRICULARES

Bloqueio Atrioventricular (BAV): Os
distarbios de conducio atrioventriculares ocor-
rem quando um estimulo atrial é bloqueado,
ou patologicamente lentificado, ao nivel do
nodo atrioventricular (NAV), ou pelos feixes
intraventriculares (intra ou infra-hissiano). O
nivel anatomico onde ocorre esta alteragdo é
relevante e, normalmente, guarda relagdo com
os subtipos de BAV.

BAV de 1° Grau: E uma lentificagio da pas-
sagem do impulso elétrico, com prolongamento
do intervalo PR (> 200ms). Todas as ondas P
geram QRS, ndo ha bloqueio “real”. Esta lentifi-
cagdo pode ocorrer em qualquer nivel do trajeto

AV percorrido pelo estimulo elétrico.

BAYV de 2° Grau: Neste BAV, alguns impul-
sos atriais sdo bloqueados. Portanto, algumas
ondas P ndo se seguem de QRS. Este tipo de
BAV pode ocorrer de duas formas distintas,
que podem auxiliar na localizagio do bloqueio,
e, consequentemente, na avaliagio prognostica
e tratamento:

BAV de 2° Grau tipo Mobitz I: Ocorre pro-
longamento progressivo do intervalo PR até que
uma despolarizag¢io atrial ndo seja seguida por
uma ventricular (fendmeno de Wenckebach).
O defeito no sistema de condugio encontra-se
geralmente no NAV.

BAV de 2° Grau tipo Mobitz II: Ocorrem
falhas de condugdo AV de forma andrquica
(auséncia de desporalizag¢do ventricular espora-
dica) ou regular (ex.: BAV 3:1, com duas ondas
P para cada QRS). Esta modalidade de BAV 2°
grau nao possui fendmeno de Wenckebach, e
estd associada comumente a defeitos intra ou
infra-hissianos, considerados mais graves, com
maior risco de evolugdo para BAV 3° grau (13);

BAV de 2° Grau tipo 2:1: Quando o BAV
de 2° Grau se apresenta na frequéncia ritmica de
2:1, a diferenciagdo entre Mobitz I e II é preju-
dicada. Por isso, convenciona-se classificar este
BAV de 2° grau a parte. A presenca de intervalo
PR alargado acoplado ao complexo QRS é um
indicio de possivel fendmeno de Wenckebach,
sugerindo Mobitz .

BAV 3¢ grau ou BAV total (BAVT): Nao
hé condugéo de impulso algum do étrio para os
ventriculos, com total dissincronia AV. O ritmo

TaBELA 2. PrINCIPAIS RECOMENDACOES AHA / ACC/ESC parA REALIZACAO DE EEF.

o EEF é recomendado em pacientes com IAM remoto e sintomas sugestivos de arritmia

Classe I

ventricular, incluindo palpitagdes, lipotimia e sincope. (Nivel de evidéncia B)

o EEF é recomendado em pacientes com coronariopatia para guiar e avaliar a eficicia de
ablagdo de TV. (Nivel de evidéncia B)

« EEF é recomendado em pacientes investigando sincope que apresentem cardiopatia estru-
tural ou disfuncio ventricular (Nivel de evidéncia B)

« EEF ¢ util na avaliagdo de pacientes com coronariopatia em investiga¢io de taquicardias de
complexo QRS largo nio esclarecidas (Nivel de evidéncia C)

Classe ITa

« EEF pode ser util em pacientes com IAM remoto, TVNS e disfuncéo ventricular (FE < 40%)
(Nivel de evidéncia B)

« EEF pode ser util em pacientes investigando sincope com suspeita de bradi ou taquiarrit-
mias em que os estudos ndo invasivos nao tenham sido conclusivos. (Nivel de evidéncia B)
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ventricular é assumido pelo automatismo das
células abaixo do bloqueio, que pode ocorrer
em qualquer nivel, a partir no NAV. Quanto
mais distal o ritmo de escape, menor serd a FC.
Dai a gravidade dos bloqueios infra-hissianos,
geralmente com FC inferior a 45bpm, podendo
gerar instabilidade hemodinamica.

Caracteristicas Clinicas: Os BAVs podem
ser reversiveis ou ndo, de acordo com a causa do
bloqueio, a persisténcia e gravidade do insulto
ao sistema de condugdo e a sua capacidade de
recuperagdo cessado 0 mesmo.

A principal causa de BAV é a senescéncia do
sistema de condugao, caracterizada pela fibrose
ou esclerose progressiva de suas fibras (doenga
de Lev-Lenegre), correspondendo a 50% dos ca-
sos. A cardiopatia isquémica é a segunda maior
causadora de BAV - 40% dos casos. Até 15% dos
pacientes com IAM inferior evoluem com algum
BAYV, em algumas séries até 7,1% dos pacientes
com IAM apresentam BAVT. Outras causas
sdo pos-operatorio cardiaco, trauma cardiaco,
endocardite infecciosa com comprometimento
do aparelho subvalvar, doenca de Lyme, intoxi-
cagdo exdgena, lesdo do sistema de condugio
por cateteres de monitoragdo invasiva, EEF ou
ablagdo, doengas infiltrativas do miocardio e a
doenga de Chagas (14,15).

O tipo de BAV relaciona-se com a apresen-
tacdo clinica e prognostico. Quanto maior o grau
de bloqueio e quanto mais distal no sistema de
condugédo, maior é a gravidade do quadro. O
BAV 1° grau e 2° grau Mobitz I possuem baixo
risco de evolugdo para BAVT, por serem, mais
comumente, bloqueios supra-hissianos. No
BAV 2:1, ha dificuldade em definir o local do
bloqueio. Para isto, pode-se lancar méo de testes
que avaliam a largura do QRS e a melhora ou
piora do BAV ap6s atropina/exercicio ou ma-
nobra vagal, conforme Fig. 2 (15).

Tratamento (Fig. 4): Objetiva garantir o
DC adequado, independente do tipo de arrit-
mia apresentada, individualizada a abordagem
de acordo com a sintomatologia, frequéncia e
risco de evolugdo para arritmias mais graves.
Desta forma, o tratamento varia de acordo com
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a doenga de base, intensidade e gravidade dos
sintomas. Uma vez identificada a bradiarritmia,
deve-se iniciar as medidas de suporte clinico e
procurar sinais e sintomas de baixo débito cardi-
aco. Caso haja boa perfusio cerebral/periférica,
a conduta expectante pode ser adotada; caso
contrario, preparar o paciente para receber MP
provisério. Em casos mais graves, empregam-se
aminas vasoativas ou atropina como estimulo
cronotrdpico, ou ainda instalagdio momenté-
nea de MP transcutineo para oferecer mais
seguranga e estabilidade clinica até que o MP
transvenoso esteja implantado (Fig. 3).

A melhoria nas técnicas de reperfusdo mio-
cardica e aplica¢do rotineira de protocolos de
tratamento do IAM deve conduzir & menor inci-
déncia de BAV na cardiopatia isquémica aguda.
Porém, o IAM ainda é prevalente causa de BAV,
trazendo pior prognostico para o individuo pela
maior associa¢ao a complicagoes graves. O tra-
tamento do BAV na cardiopatia isquémica deve
ser pronto. Na Tab. 3, encontram-se as principais
recomendagdes da SBC para instalagdo de MP
transvenoso no IAM (15).

De forma geral, prescinde-se do MP pro-
visdério nos casos em que o paciente apresenta
boa tolerancia a bradiarritmia, com sintomas
raros, intermitentes e leves, incluindo os casos de
BAVT com ritmo de escape adequado. Também
esta contraindicado na presenca de protese tri-
cuspide (pelos riscos da passagem do transdutor
através da protese) e no infarto de VD (onde
ha dificuldade em captura do estimulo pelo
musculo cardiaco e maior risco de perfuragio).

Cessada a causa do BAV, quando esta é re-
versivel, muitas vezes o0 MP provisorio sera des-
mamado, permitindo ao paciente assumir ritmo
proprio. No entanto, ndo raro, os pacientes que
recebem MP transvenoso possuem indicagao de
terapia de estimulagdo cardiaca definitiva, nas
bradicardias permanentes e em situagdes com
maior risco de recorréncia da arritmia. Na Tab.
4, estdo sumariadas as principais indicagoes de
implante de MP definitivo no BAV.

Técnica: O consenso do ACC (American
College of Cardiology) considera apto para
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FiGuRrA 3: ABORDAGEM AS BRADIARRITMIAS. DC — DEBITO CARDIACO; MP — MARCAPASSO.

TABELA 3. PRINCIPAIS RECOMENDA(;C)ES PARA O IMPLANTE DE MARCAPASSO TRANSVENOSO TEMPORARIO
no IAM (17).

Classe I

o Assistolia

o Bradicardia sintomatica (inclusive bradicardia sinusal com hipotensdo e BAV 2° grau
Mobitz I nio responsivo a atropina)

« Bloqueio de ramo bilateral (bloqueio de ramo alternante ou bloqueio de ramo direito
alternando com bloqueio divisional anterior ou posterior)

o BAV de 1° grau associado a bloqueio bifascicular novo ou de inicio indeterminado (blo-
queio do ramo direito com bloqueio divisional anterior ou posterior, ou bloqueio de ramo
esquerdo)

« Bloqueio atrioventricular de segundo grau Mobitz tipo II

Classe ITa

« Bloqueio do ramo direito e bloqueio divisional anterossuperior ou bloqueio divisional
posteroinferior (novo ou de inicio indeterminado)

o Bloqueio do ramo direito com bloqueio atrioventricular de primeiro grau

« Bloqueio do ramo esquerdo, novo ou indeterminado

« Taquicardia ventricular incessante, para overdrive atrial ou ventricular

« Pausa sinusal recorrente (> 3s) ndo responsiva a atropina
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TABELA 4. PRINCIPAIS RECOMENDACGES PARA O IMPLANTE DE MARCAPASSO DEFINITIVO.

No BAV de 1° Grau

o BAV 1° grau irreversivel, com sincope, lipotimia ou tontura, de localizagdo intra ou infra-

Classe ITa . . . . .
His e com agravamento por estimula¢do atrial ou teste farmacolégico (NE C).

No BAV de 2° Grau

o Permanente ou intermitente, irreversivel ou causado por drogas necessarias e insubs-
tituiveis, independente do tipo e localiza¢ao, com sintomas definidos de baixo fluxo cerebral
ou IC consequentes a bradicardia (NE C)

« Tipo II, com QRS largo ou infra-His, assintomatico, permanente ou intermitente e ir-
reversivel (NE C)

o Associado a flutter atrial ou FA, com periodos de resposta ventricular baixa, em pacientes
com sintomas definidos de baixo fluxo cerebral ou IC consequentes a bradicardia (NE C)

Classe I

o BAV 2° grau Tipo avangado, assintomatico, permanente ou intermitente e irreversivel ou
persistente ap6s 15 dias de cirurgia cardfaca ou infarto agudo do miocardio (IAM) - (NE C)
« Tipo II, QRS estreito, assintomatico, permanente ou intermitente e irreversivel (NE C)

o Com flutter atrial ou FA, assintomatico, com frequéncia ventricular média abaixo de 40
bpm em vigilia, irreversivel ou por uso de firmaco necessario e insubstituivel (NE C)

Classe Ila

No BAV de 2° Grau

« Permanente ou intermitente, irreversivel, de qualquer etiologia ou local, com sintomas de
hipofluxo cerebral ou IC consequentes a bradicardia (NE C);

o Assintomadtico, consequente a IAM, persistente >15 dias (NE C);

« Assintomatico, com QRS largo apds cirurgia cardiaca, persistente >15 dias, (NE C);

o Assintomatico, irreversivel, com QRS largo ou intra/infra-His, ou ritmo de escape infra-
His (NE C);

o Assintomadtico, irreversivel, QRS estreito, com indica¢io de antiarritmicos depressores do
ritmo de escape (NE C);

« Adquirido, irreversivel, assintomatico, com FC média < 40bpm na vigilia, com pausas > 3
segundos e sem resposta adequada ao exercicio (NE C);

« Irreversivel, assintomatico, com assistolia > 3 segundos na vigilia (NE C);

o Irreversivel, assintomatico, com cardiomegalia progressiva (NE C);

« Congénito, assintomatico, com ritmo de escape de QRS largo, com cardiomegalia progres-
siva ou com FC inadequada para a idade (NE C);

o Adquirido, assintomatico, de etiologia chagésica ou degenerativa (NE C);

Classe I

« Irreversivel, permanente ou intermitente, consequente a ablagdo da jungdo do n6 AV (NE

Classe I Q).

« Consequente a cirurgia cardiaca, assintomdtico, persistente > 15 dias, com QRS estreito ou
ritmo de escape nodal e boa resposta cronotrépica (NE C);

« Consequente a cirurgia cardiaca sem perspectiva de reversdo < 15 dias (NE C);

« Congénito assintomatico, com QRS estreito, ma resposta cronotrdpica, sem cardiomega-
lia, com arritmia ventricular expressiva ou QT longo (NE C).

Classe ITa

inser¢do de MP transvenoso o profissional
que foi treinado com 10 implantes, e mantém
minima de dois implantes/ano (16). A inser¢io
do MP transvenoso utiliza-se técnica de Sel-
dinger modificada, com instalagdo de bainha,
preferencialmente, em V. Jugular Interna direita
ou V. Subclévia esquerda, sendo mandatéria a
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monitoragdo de ECG continuo durante a pro-
gressao do eletrodo. O MP deve ser programado
de forma a utilizar a menor FC necessaria, com
o minimo de energia possivel, visando a esta-
bilidade hemodinamica, sempre respeitando o
limiar de seguranca. O paciente deve ser manti-
do com monitoriza¢io cardiaca continua, e deve
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FIGURA 4: TRATAMENTO DAS BRADIARRITMIAS

ser realizado ECG diario, para verificar o correto

posicionamento e funcionamento do MP (esti-

mulagéo ventricular com padrio de BRE e eixo

com orientagéo cefalica, positivo em DI e AVL).

Checagem didria dos limiares de comando e

sensibilidade, mantendo os valores de estimulo

e captagdo 2 a 3 vezes maiores que esses.
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ABSTRACT

Ventricular rhythm disorders and ventricu-

lar blocks are frequent in cardiologic intensive
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therapy; whether as benign and transitional
basal rhythm abnormalities, or as menacing as
life threatening complications of myocardial
infarction or chronic heart disease, or even
as a primary pace defect. The systematization
of cardiac arrest care protocols increased the
chances of survival, however this event still
brings bad prognosis his victim (1). Thus, a
growing effort focuses at the high risk patients
for life-threatening events. The goal is not only
to effectively address the resuscitation protocols,
but early identification of such high risk patients.
This chapter aims to brief review the main
ventricular arrhythmia and ventricular block,
their identification and approach in intensive
unit environment.

KEY WORDS: Ventricular arrhythmia; Ven-
tricular block; Ventricular fibrillation; Ventricular
tachycardia.



