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 INTRODUÇÃO

   As arritmias ventriculares ocorrem quando
um ritmo cardíaco anormal surge abaixo da
bifurcação do feixe de His (nos ventrículos).
São responsáveis por 75% a 80% dos casos
de morte súbita cardíaca, estimada em
184.000 para 450.000 vidas perdidas nos
Estados Unidos por ano. O quadro clínico
pode ser bastante variável, indo da ausência
de sintomas até palpitações, síncope e
parada cardiorespiratória (PCR).

1. Extrassístoles Ventriculares (EVs)
   Trata-se de batimentos originados de
forma precoce nos ventrículos, geralmente
com duração do QRS superior a 120ms. Sua
morfologia pode ser classificada em
monomórficas ou polimórficas e, de acordo
com sua inter-relação podem ser
denominadas de isoladas, pareadas, em
salvas, bigeminadas, trigeminadas,
quadrigeminadas ou ocultas. A EV apresenta
clínica variável, com palpitações, sensação
de irregularidade no pulso e percepção de
batimentos mais intensos ou de pausa.
Entretanto, a maioria dos pacientes são
assintomáticos ou apresentam sintomas
inespecíficos como dispneia, cansaço ou
tontura. 
   O diagnóstico é realizado por meio do ECG
que evidencia QRS superior a 120 ms, com
morfologia aberrante (bloqueio de ramo
direito ou esquerdo), onda T na direção
oposta ao QRS principal e uma pausa
compensatória.

      FIGURA 1. Extrassístole ventricular monomórfica

   O tratamento das EVs deve ser baseado
na presença de sintomas. Pacientes
assintomáticos, com baixa densidade de
EVs, geralmente não necessitam de
tratamento e sim de uma estratificação de
risco para excluir cardiopatias. Pacientes
assintomáticos com densidade de EVs
elevada (acima de 20%), recomenda-se o
acompanhamento clínico e tratamento
medicamentoso, em decorrência do risco
de taquicardiomiopatia. O tratamento
farmacológico, quando necessário, pode ser
realizado com as seguintes drogas. 

    O tratamento por ablação das EVs está
atualmente recomendado nos pacientes
sintomáticos, em especial nos que não
toleram ou são refratários aos
antiarrítmicos. 

2. Taquicardias ventriculares
A taquicardia ventricular (TV) é definida

por ≥ 3 batimentos ventriculares
consecutivos com frequência ≥ 120 bpm.
   Comumente está associada a alguma
doença cardíaca de base, como a
cardiopatia isquêmica (aguda ou crônica),
cardiomiopatias, estenose aórtica, doença
de chagas, entre outras.

  Ela é caracterizada por possuir QRS
alargado (>120ms) e pode ser classificada
em monomórfica (um único foco anormal
ou via reentrante, apresentando QRS de
aspecto idêntico e regulares) ou polimórfica
(múltiplos focos ou vias diferentes, gerando
QRS variáveis e irregulares), além de
sustentada (persiste por pelo menos 30
segundos e pode estar associada a um
colapso hemodinâmico) ou não-sustentada 
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 (duração inferior a 30 segundos e, na
maioria dos casos, é assintomática). É uma
das causas clássicas de PCR, e quando
ocorre sem pulso, é necessário iniciar
imediatamente a reanimação
cardiopulmonar (RCP).

2.1 Taquicardia Ventricular Monomórfica
(TVM)
 A TVM representa cerca de 80% das
taquicardias de QRS alargado. Para
diagnosticar, encontra-se no ECG uma
dissociação entre as ondas P e o QRS,
alargamento do QRS que apresentam
aspecto idênticos e regulares, e intervalos
RR regulares.

     FIGURA 2. Taquicardia ventricular monomórfica

   Na prática, toda taquicardia com QRS largo
em pacientes instáveis, deve ser manejada
como TV, até que se prove o contrário. Uma
TVM sem pulso necessita de medidas de
suporte de vida e desfibrilação cardíaca. A
conduta na TVM com pulso depende da
estabilidade hemodinâmica do paciente.

2.2.1. Taquicardia Ventricular Polimórfica
(TVP)
 A TVP pode ser desencadeada pela
taquicardia sinusal resultante de exercício
físico, estresse emocional ou infusão de
catecolaminas. Além disso, pode ser 

      

 secundária a distúrbios hidroeletrolíticos e
apresenta uma predisposição familiar para
a doença, podendo ter uma base genética,
como as canalopatias, sendo mais
prevalente em jovens. As principais queixas
que levam os pacientes ao serviço de saúde
incluem palpitações, episódios de síncope e
pré-síncope após esforço físico ou estresse
emocional.
   O diagnóstico é feito através do ECG, em
que se observa taquicardia, normalmente
com FC >150 bpm, dissociação entre a onda
P e o QRS, múltiplos focos ou vias
diferentes, gerando QRS variáveis
(polimórficos) e irregulares.
  

Figura 3. Taquicardia ventricular polimórfica.11

 Pacientes com TV sem pulso devem
receber suporte avançado de vida. Os
betabloqueadores, como o propranolol,
devem ser utilizados após a estabilização
para prevenir recorrências de arritmias. Em
sintomáticos recomenda-se o tratamento
com betabloqueadores e bloqueadores de
canal de cálcio, como o verapamil. Após
episódios de síncope ou morte súbita
revertida, pacientes sem causa reversível
devem receber um cardiodesfibrilador
implantável (CDI). Recomenda-se também
evitar atividade física competitiva e
exercícios extenuantes.

2.2.2 Torsades de Pointes (TdP)
Trata-se de uma forma distinta de TVP, com
morfologia de QRS de diferentes
amplitudes, com aparência sinusoidal 
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 comumente, a fases avançadas de doenças
sistêmicas. Além disso, pode estar
relacionada ao uso de fármacos
antiarrítmicos, hipóxia, distúrbios
hidroeletrolíticos ou outras arritmias.

   As principais manifestações clínicas
incluem síncope, diminuição do nível de
consciência e convulsões, com rápida
progressão para PCR.
   O ECG mostra um ritmo rápido (300-400
bpm), irregular, com QRS sem forma
definida, com várias amplitudes, intervalos
irregulares e ondulações na linha de base e
ondas T ausentes. 

Figura 5. Fibrilação ventricular

    O tratamento é baseado em manobras de
RCP. Assim que possível deve ser feita
desfibrilação cardíaca com choque bifásico
de 200J ou monofásico de 360J.
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 típica. Apresenta alto risco de evoluir para
fibrilação ventricular e associa-se a um ECG
basal com prolongamento do intervalo QT.
Essa TVP apresenta quadros clínicos mais
agudos e emergenciais da síndrome do QT
longo, síncope, hipotensão, lipotimia, dor
precordial, choque e morte súbita.

   O diagnóstico é feito pelo ECG, que
evidencia FC entre 150-250 bpm e o ECG
basal mostra QT prolongado (≥ 600 ms). A
TdP geralmente é detectada em pacientes
monitorados ou durante o ECG de superfície
em pacientes com os sintomas acima. 

FIGURA 4. Torsades de Pointes.

   O tratamento da TdP é realizado com
sulfato de magnésio IV 1-2g em bolus e
suporte intensivo e hemodinâmico. Caso
houver instabilidade hemodinâmica ou
refratariedade, procede-se à desfibrilação
cardíaca. Além disso, devem ser suspensas
drogas que prolongam o intervalo QT no
ECG e deve ser corrigido os distúrbios
hidroeletrolíticos.

3. Fibrilação Ventricular (FV)
A FV é uma arritmia cardíaca que resulta em
contrações ventriculares rápidas,
descoordenadas e ineficazes, levando a um
colapso hemodinâmico. É uma das causas
clássicas PCR, frequentemente evoluindo da
TV e sendo uma emergência médica. Sua
etiologia geralmente está ligada à
cardiopatia isquêmica aguda ou crônica,
outras cardiopatias estruturais ou, menos
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