
Disritmias mais frequentes

Helena Andrade



Definição

Arritmia (ou disritmia) cardíaca corresponde a um grupo vasto e heterogéneo 

de patologias em que há uma actividade electrica anormal do coração.

O batimento cardíaco pode ser muito rápido ou muito lento e pode ser regular 
ou irregular.



Sistema de condução cardíaco



Fármacos

Classificação Vaughan-Williams

Classe I
Bloqueadores 
canais Na+

Ia (acção intermédia) Quinidina, Procainamida Prolongam a repolarização e o potencial de acção

Ib (acção rápida) Lidocaina Reduzem o potencial de acção

Ic (acção lenta) Flecainida Reduzem a velocidade de condução
Prolongam ligeiramente o potencial de acção

Classe II Bloqueadores Beta adrenérgicos Propranolol, Bisoprolol Diminuem o automatismo

Classe III Bloqueadores canais K+ Amiodarona Prolongam a repolarização e o potencial de acção

Classe IV Antagonistas canais Ca2+ Verapamil Deprimem NS e NAV

Digitálicos Glicosídeo Digoxina Diminuem o automatismo e a velocidade de condução 
(aumento do tónus vagal)

Outros Nucleósido endógeno Adenosina Cronotrópico negativo, dimunui a condução AV

Anti-muscarínico Atropina Aumento do automatismo no NS (diminui tónus vagal)



Avaliação da criança com arritmia

História clínica:

- Frequência e duração do episódio

- Início e precipitantes

- Factores de alívio e agravamento

- Sintomas

- Qualquer doença subjacente

- Medicação



Variam desde: - Completamente assintomática

- Morte súbita

-Letargia

- Recusa alimentar

- Irritabilidade

- Insuficiência cardíaca

- Clínica da cardiopatia congénita subjacente

- Palpitações

- Pré-síncope, Síncope

- Tonturas

- Desconforto torácico

- Dificuldade respiratória

- Fadiga crónica, sonolência

Sintomas



Exame objectivo:

- Pulso                    - Crepitações pulmonares                      
- Taquipneia                                       - Hepatomegália
- Tensão arterial                                - Tónus muscular
- Cianose, palidez

- Pré-cordio hiperdinâmico
- Ritmo de galope
- Sopro

- ABC
- Estabilidade hemodinâmica

Avaliação da criança com arritmia



Frequência cardíaca normal nas crianças



Exames complementares

- ECG

- Holter 24/48h

- Detector de eventos externo

- Detector de eventos implantável

- Prova de esforço

- Estudo electrofisiológico



Doente com arritmia

Assegurar ABC

Verificar ritmoAssistolia
Ausente

Verificar pulso
Ausente

Fibrilhação Ventricular

Taquicardia Ventricular sem pulso

Actividade Eléctrica sem pulsoPresente

Lento

Bradicardia Sinusal

Bloqueio AV

Doença do Nodo Sinusal

Irregular

Arritmia Sinusal

Fibrilhação Auricular

Extrassistolia auricular +/- bloqueio

Extrassistolia ventricular

Rápido

QRS estreitoQRS Largo

Taquicardia Sinusal

TSV

Flutter Auricular

Taquicardia ventricular

TSV Aberrante 

Fibrilhação Ventricular



Verificar pulso

LentoIrregularRápida

Presente

Complexo QRS

Taquicardia 

sinusal

Aparência 

Dente de Serra

Flutter Auricular

Ausente

Taquicardia ventricular

Torsade de Pointes

Fibrilhação ventricular

Ausente ou dissociação 

AV

P ausentes

QRS baixa amplitude

Taquicardia 

supraventricular

QRS normal 

Onda P

QRS alargado

Onda P



Taquicardia sinusal

 Ritmo sinusal normal
 FC superior ao limite superior para a idade
 Habitualmente < 230 bpm



Taquicardia sinusal

Causas

Patologias

Hipovolémia
Ansiedade, Dor, Medo
Anemia
Febre
Hipertiroidismo
Insuficiência cardíaca congestiva

Drogas

Beta-agonistas
Aminofilina
Atropina
Álcool, cafeína, tabaco

 Terapêutica: tratar a causa subjacente



Taquicardia supraventricular

 Onda P não visível
 QRS estreito
 Habitualmente > 230 bpm



 Taquicardia não sinusal mais comum na criança

 Taquicardia que mais frequentemente requer tratamento na população 
pediátrica

 Idades de apresentação mais frequentes:

Taquicardia supraventricular

 1
os

3 meses de vida

 2º pico: 8-10A e na adolescência

 Cardiopatia congénita (D. Ebstein, L-Transposição)



Taquicardia supraventricular

Taquicardia 
de reentrada 

com via 
acessória

Taquicardia 
de reentrada 

sem via 
acessória

Taquicardia 
ectópica

Tipos



Taquicardia supraventricular

Apresentação:

 RN: compromisso hemodinâmico

Nas crianças mais velhas pode haver descrição de sensação do coração 

acelerado, palpitações ou aperto torácico



Wolff-Parkinson-White

 Onda Delta
 Empastamento da subida do QRS
 Reflete pré-excitação

 PR curto
 T negativas

Onda Delta

PR curto



Wolff-Parkinson-White

 Via acessória estabelece padrão cíclico de reentrada 
de impulso

 Impulso chega rapidamente ao ventrículo sem atraso 
no nodo AV (independente do nodo AV)



o Identificar doentes instáveis

o Diferenciar de outras taquicardias

o Reverter a ritmo sinusal

Tratamento

Objectivos: 

Taquicardia supraventricular



Taquicardia supraventricular

Após reversão a RS

 ECG (vias anómalas)

 Ecocardiograma (cardiopatias estruturais)

Medicação (prevenir recorrência):

 Estudo electrofisiológico e ablação 

o 1ª linha: B-bloqueantes ou Digoxina

o 2ª linha: Amiodarona, flecainida, sotalol



Flutter auricular

 Frequência auricular de 250-350 bpm
 Serra dentada
 QRS normal



 Taquicardia de reentrada intra-auricular

 Via de re-entrada localizada na AD, a circundar o anel da válvula tricúspide

Flutter auricular

Causas

Aurículas dilatadas, cirurgia intra-auricular
Toxicidade digitálica
Após procedimento de Fontan



Tratamento

Emergência

Manobras Vagais

Adenosina

Cardioversão sincronizada 
(0,5-2J/Kg)

Longo termo

B-Bloqueantes, amiodarona, 
digoxina, sotalol

Anticoagulantes

Ablação

Flutter auricular



Taquicardia ventricular

 Frequência de 120-150 bpm
 QRS largo
 3 ou mais batimentos consecutivos do ventrículo
 Mantida se duração superior a 30 segundos



Taquicardia ventricular

Causas

Patologias

Origem anómala da artéria coronária
Miocardite
Cardiomiopatias
Displasia arritmogénica do VD
Prolapso VM
Síndrome QT longo
WPW

Drogas

Cocaína
Anfetaminas
Anti-depressivos tricíclicos



Taquicardia ventricular

Tratamento

 Lidocaína, procainamida, amiodarona

 Cardioversão sincronizada se instabilidade hemodinâmica

 Seguimento: fármacos, ablação, CDI



Torsades de pointes

 Taquicardia ventricular multiforme com alterações progressivas na amplitude dos 
complexos QRS separados por QRS de transição estreitos

 Polaridade do QRS gira repetitivamente em volta de uma linha de base isoelectrica
 Pode progredir para fibrilação ventricular



Torsades de pointes

Causas

Patologias

Síndrome do QT longo
Desequilibrios hidroelectrolíticos

Drogas

Antiarritmicos classe Ia e Ic
Anti-depressivos tricíclicos
Fenotiazinas
Intoxicação com organofosforados



Torsades de pointes

Antiarritmico classe 
Ib (fenitoina, lidocaína)

• Maior efeito com FC altas

• Diminuem duração da via 
acessória

• Reduzem refractoriedade

Magnésio Cardioversão
Pacing

cardíaco







Verificar pulso

LentoIrregularRápida

Normal

Onda P

Complexo QRS

Arritmia sinusal

P múltiplas

QRS normal

Fibrilhação Auricular

P sinusal e múltiplas

QRS normal

Extrassistolia supraventricular Extrassistolia ventricular

P presentes

QRS estreito mas diferente

P ausentes

QRS estreito mas diferente

Wandering

pacemaker



Arritmia sinusal

 Variação normal da FC com a respiração
 Intervalos P-P variáveis 
 Intervalo PR constante



Arritmia sinusal

 Irregularidade mais comum da FC vista na criança

 FC aumenta com a inspiração e diminui com a expiração

 Variante do normal 

 Terapêutica: sem necessidade de tratamento



Extrassistoles supraventriculares

 Foco ectópico na aurícula ou no nodo AV
 QRS estreito
 Pausa compensatória



Extrassistoles supraventriculares

 Contracções auriculares prematuras

 Onda P prematura, geralmente com morfologia diferente da P sinusal.

 Benignas na ausência de patologia cardíaca subjacente

 Comum no período neonatal

 Tratamento: medicação geralmente não é necessária



Extrassistoles ventriculares

 Foco ectópico no ventrículo antes da onda de despolarização do nodo sinusal
 QRS anormalmente alargado surge precocemente, não precedidos de onda P
 Onda T aponta na direcção oposta do QRS



Isolada

Bigemi
nismo

Trigemi
nismo

Extrassistoles ventriculares

Unifocal

Multifocal



Pares

Taquicardia 
ventricular

Extrassistoles ventriculares



Extrassistoles ventriculares

 Não muito comum na criança

 Incidência de 0,3 a 2,2%

Causas

Patologias

Miocardite
Síndrome QT longo
Cardiomiopatia
Cardiopatia congénita
Lesão miocárdica
Hipocaliémia, hipomagnesémia
Hipóxia

Drogas

Toxicidade digitálica
Catecolaminas
Teofilina, cafeína
Anestésicos
Antiarritmicos classe I e III

Benigna:
- Unifocal
- Desaparece com o exercício
- Ausência de alteração estrutural e 

funcional cardíaca

Sem tratamento necessário



Extrassistoles ventriculares

A valorizar:

 Duas ou mais extrassístoles num ECG

 Origem multifocal

 Pares

 Fenómeno “R sobreT” (EV ocorre no pico da onda T precedente)

 Aumento da actividade ectópica com o exercício

 Presença de doença cardíaca subjacente



Extrassistoles ventriculares

 Evitar cafeina e outros estimulantes

 Medicação geralmente não é necessária

 Extrasistoles sintomáticas

 Alterações valorizáveis

Tratamento

B-Bloqueantes



Verificar pulso

Lento

Bloqueio AV

Doença do Nodo Sinusal

IrregularRápida

Bradicardia sinusal

Onda P

Intervalo PR

Normal Intervalo PR alargado/variável



Bradicardia sinusal

 Eixo da onda P e intervalo PR normais
 FC baixa para a idade



Bradicardia sinusal

 Atletas (normal)

 Também pode estar 
associado ao sono e vómitos

 Terapêutica: 

tratar causa subjacente

Causas

Patologias

Hipertensão intra-craniana
Hipercaliémia, hipercalcémia
Hipóxia
Estimulação vagal
Hipotiroidsmo
Hipotermia

Drogas

Digoxina
B-bloqueantes
Amiodarona
Clonidina
Sedativos
Hipnóticos
Opióides



Bloqueio Auriculo-ventricular 1º grau

 Atraso na condução através do nodo AV
 Prolongamento do intervalo PR



 Intervalo PR é superior ao limite superior do normal para a idade

 Intervalo PR é dependente da idade e da FC 

 Comum

 Geralmente assintomático

 Achado isolado – benigno, sem necessidade de tratamento ou seguimento

 Não origina bradicardia (desde que a condução AV se mantenha intacta)

Bloqueio Auriculo-ventricular 1º grau

 70-170 msec em RN

 80-220 msec em crianças



Bloqueio Auriculo-ventricular 1º grau

Causas

Patologias

Febre reumática aguda
Doença de Lyme
Cardiopatia congénita (CIA, D. Ebstein)
Cardiomiopatia
Pós-operatório cirúrgico
Hipotermia
Disturbio hidroelectrolítico

Drogas

Toxicidade digitálica

 Terapêutica: tratar causa subjacente



Bloqueio AV 2º grau Mobitz I

P

 Aumento progressivo do intervalo PR até não ser conduzido 
(contração ventricular não ocorre)



Bloqueio AV 2º grau Mobitz I

Causas associadas

Patologias

Miocardite
Cardiomiopatia
Cardiopatia congénita
Pós-operatório cirúrgico
Crianças normais em alturas de actividade parassimpática aumentada

Drogas

Toxicidade digitálica
Efeito secundário dos b-bloqueantes

 Terapêutica: tratar causa subjacente

 Habitualmente não progride para bloqueio completo



Bloqueio AV 2º grau Mobitz II

 Intervalo PR constante antes da falha de condução ventricular



 Bloqueio a jusante do nódulo AV no feixe de His

 Pode progredir para BAV completo

 Não existe em crianças normais

 habitualmente associado a doença estrutural ou pós-operatório

 Pode necessitar de pacemaker

Bloqueio AV 2º grau Mobitz II



Bloqueio AV 3º grau (completo)

 Dissociação completa da condução auricular e ventricular
 Onda P normal
 Pacemaker juncional – QRS estreito
 Pacemaker ventricular – QRS alargado
 Frequencia ventricular entre 30 e 50 bpm



 Causa mais frequente de bradicardia não sinusal nas crianças

Bloqueio AV 3º grau (completo)

Etiologia

Congénita

Lupus materno
Doença do tecido conjuntivo
Cardiopatia congénita (L-TGA ou defeito septo AV)

Adquiridas

Pós-operatório cirúrgico
Febre reumática aguda
Cardite de Lyme
Miocardite
Miocardiopatia



 Risco mais elevado para as

crianças com frequências

ventriculares mais baixas e

ritmos de escape com QRS

largos

Bloqueio AV 3º grau (completo)

Tratamento

Pacemaker

Bradicardias significativas
Síncope
Intolerância ao exercício
Arritmias ventriculares
Cardiopatia estrutural

Tratamento agudo possível

Isoproterenol

 Podem ser assintomáticos – seguimento clínico



Arritmias de Causa Genética

 Coração estruturalmente normal

 Potencialmente letais devido à ocorrência de taquicardia ventricular polimorfa

 Alteração da actividade dos canais iónicos, com repercussão no potencial de acção e na

estabilidade eléctrica do coração

Cardiopatias hereditárias que têm em comum:

1. Canalopatias

2. Displasia Arritmogénica do VD



Arritmias de Causa Genética



S. QT longo

 Aumento intervalo QT
 Onda T bífida
 Alternância de onda T (precede aparecimento de eventos arrítmicos malignos)

QTc =  QT / √RR



S. QT longo

Baixa 
probabilidade

• ≤ 1 ponto

Probabilidade 
intermédia

• 2-3 pontos

Alta 
probabilidade

• ≥ 4 pontos



S. QT longo

Causas Externas

(QT longo adquirido)

Mutações genéticas

(QT longo congênito)

↑ Período vulnerável do coração

Facilita eclosão de Torsade de Pointes

Degeneração em FV  Morte Súbita



S. QT longo - congénito



S. QT longo - congénito

Tratamento  Beta-bloqueantes (70% respondem)

 Pacemaker

 CDI (casos refratários)



S. QT longo - adquirido

Condições que podem aumentar o risco de QT longo adquirido

Sexo feminino

Hipopotassémia

Bradicardia

Conversão recende de FA

Insuficiência cardíaca congestiva

Uso de digitálicos

Altas doses ou infusão IV rápida da droga em questão

QT longo basal prolongado

Hipomagnesemia

Polimorfismos genéticos

QT longo subclínico



S. QT longo - adquirido



S. QT longo - adquirido

Tratamento

 Correcção das anomalias metabólicas

 Suspensão do fármaco agressor

 Magnésio

 Anti-arritmicos classe 1B



S. QT curto

 Encurtamento do intervalo QT
 Fibrilhação auricular



S. QT curto

Critérios de diagnóstico Baixa 
probabilidade

• ≤ 2 ponto

Probabilidade 
intermédia

• 3 pontos

Alta 
probabilidade

• ≥ 4 pontos



S. QT curto

Tratamento

 CDI (1ª linha)

 Tratamento farmacológico (crianças

pequenas, FA)



S. Brugada

Tipo 1

• elevação em cúpula do 
segmento ST ≥2 mm 
(0.2 mV), seguida por 
onda T negativa

Tipo 2
• elevação do ponto J ≥2 

mm, segmento ST 
descendente mas sempre 
1 mm acima da linha 
isoeléctrica e onda T 
positiva ou bifásica, em 
sela de cavalo

Tipo 3

• elevação do segmento 
ST <1 mm a partir de 
ponto J ≥2 mm, em 
arco, em sela de cavalo 
ou ambas



S. Brugada

Apenas o tipo 1 é diagnóstico, os restantes são sugestivos da doença

Diagnóstico de Padrão idiopático de Brugada

Em doentes com ECG com morfologia tipo 1, elevação do segmento ST ≥ 2mm em ≥1 derivação 

precordial dta (V1, V2) posicionada no 2º, 3º ou 4º EIC, que ocorra espontaneamente ou após teste de 

provocação com fármacos antiarritmicos

Em doentes com ECG com morfologia tipo 2 ou 3, elevação do segmento ST em ≥1 derivação precordial 

dta (V1, V2) posicionada no 2º, 3º ou 4º EIC, quando o teste de provocação com fármacos antiarrítmicos 

induz um padrão tipo 1



S. Brugada

Diagnóstico de Síndrome de brugada

Padrão ECG tipo 1 + ≥ 1 critério

História familiar
• MS familiar < 45ª
• ECG tipo 1 familiar

Sintomas “arritmicos”
• Síncope
• Convulsão
• Respiração agónica nocturna

TV documentada
• TV polimórfica
• FV
• TV/FV em EEF

Perturbações

Condução/Arritmias

DNS

TSV

TV/FV

BAV



S. Brugada



S. Brugada

Tratamento

 CDI (tratamento efectivo)

 Tratamento farmacológico (pouca utilidade)

 Tratamento agressivo da febre

 Fármacos contra-indicados

http://www.brugadadrugs.org/



Displasia Arritmogénica do VD

 QRS > 110 mseg
 T invertidas
 Onda épsilon
 Bloqueio completo de ramo dto
 Arritmias ventriculares com origem no VD

http://en.wikipedia.org/wiki/Arrhythmogenic_right_ventricular_dysplasia
http://en.wikipedia.org/wiki/Arrhythmogenic_right_ventricular_dysplasia
http://www.heartpearls.com/tag/epsilon-wave
http://www.heartpearls.com/tag/epsilon-wave
http://lifeinthefastlane.com/ecg-library/basics/epsilon-wave/epsilon_wave/
http://lifeinthefastlane.com/ecg-library/basics/epsilon-wave/epsilon_wave/


 Transmissão geralmente AD

 Mais prevalente no sexo masculino

 Substituição (lenta/progressiva) do músculo cardíaco por tecido

fibrogorduroso, substrato arritmogénico

 Aneurismas com localização típica - Triangulo da displasia:

 Infundíbulo

 Ápex

 Parede inferior

Displasia Arritmogénica do VD



Displasia Arritmogénica do VD

Critérios de diagnóstico de DARVD

História familiar

Disfunção global ou regional e alterações estruturais
ECO
RM
Angiografia

Caracterização tecidular da parede cardíaca

Alterações da repolarização

Alterações da depolarização/condução

Arritmias



Displasia Arritmogénica do VD

Tratamento

 Farmacológico: B-bloqueantes, amiodarona

 Tratamento da disfunção cardíaca

 Estudo electrofisiológico

 CDI

 Transplante cardíaco



Conclusão
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