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Sidney C. Smith, Jr., MD, FACC, FAHA, FESC, Presidente,

Grupo de Trabalho da ACC/AHA para as Orientações Práticas 

Silvia G. Priori, MD, PhD, FESC, Presidente, Comissão da

ESC para as Orientações Práticas

I. Introdução

Existem já diversas orientações de excelente qualidade no

que se refere ao tratamento de doentes com arritmias

ventriculares (Quadro 1). O presente documento visa actualizar

e compilar, numa única fonte aprovada pelas principais

organizações de cardiologia dos Estados Unidos e da Europa,

todas as recomendações previamente publicadas. Procurámos

de forma consciente criar um documento simplificado, não um

manual, que fosse útil especificamente na localização de

recomendações sobre a avaliação e tratamento de doentes que

tenham ou corram o risco de vir a ter arritmias ventriculares.

Assim, as secções relativas a epidemiologia, mecanismos,

substratos e manifestações clínicas são breves, uma vez que

não existem recomendações para elas. Relativamente às outras

secções, o texto foi reduzido ao mínimo, limitando-se as

manifestações clínicas aos aspectos relevantes para a

elaboração das recomendações.

O leitor deve ter em conta que as recomendações, textos, figuras

e quadros incluídos neste sumário executivo representam uma

síntese sucinta das bases de evidência, avaliação crítica, textos

de apoio, figuras e referências incluídas na versão integral das

orientações. Recomenda-se vivamente que os leitores

consultem a versão integral das orientações.

As recomendações finais relativas às indicações para um

diagnóstico, uma determinada terapêutica ou uma intervenção

para tratamento de doentes com arritmias ventriculares e

prevenção de morte súbita cardíaca congregam evidências

clínicas e opiniões de especialistas. A Classificação das

Recomendações e o Nível de Evidência são expressos de

acordo com o formato da ACC/AHA/ESC, do seguinte modo:

Classificação das recomendações

• Classe I: Condições em que existem evidências e/ou consenso 

geral de que determinado procedimento ou terapêutica é 

benéfica, útil e eficaz. 

• Classe II: Condições em que existem evidências 

contraditórias e/ou divergência de opiniões sobre a 

utilidade/eficácia de determinado procedimento ou 

terapêutica.

* Classe IIa: Evidências/opinião maioritariamente a favor 

da utilidade/eficácia desta.

* Classe IIb: Utilidade/eficácia pouco comprovada pelas 

evidências/opinião.

• Classe III: Condições em que existem evidências e/ou

consenso geral de que determinado procedimento/terapêutica

não é útil/eficaz e poderá ser em certas situações prejudicial.

Nível de Evidência

• Nível de Evidência A: Informação recolhida a partir de vários 

ensaios clínicos aleatorizados ou meta-análises.

• Nível de Evidência B: Informação recolhida a partir de um 

único ensaio aleatorizado ou estudos não aleatorizados.

• Nível de Evidência C: Unicamente opiniões consensuais de 

especialistas, estudos de caso ou prática corrente.

O sistema de classificação das recomendações e o nível de

evidência encontra-se resumido no Quadro 2, que ilustra

também a forma como o sistema de classificação fornece uma

estimativa da dimensão do efeito do tratamento e uma

estimativa do grau de certeza do efeito do tratamento.

As recomendações relativas à terapêutica tiveram em

consideração:

• A terapêutica a propor (cardioversor-desfibrilhador 

implantável [CDI], fármacos anti-arrítmicos, cirurgia e 

diversos outros tratamentos);

• A altura em que a terapêutica vai ser proposta (prevenção 

primária para aqueles que estão em risco mas que ainda não 

sofreram uma arritmia ventricular que pudesse pôr em risco a 

sua vida ou um episódio de “morte” súbita cardíaca, ou 

secundária para aqueles doentes que já experienciaram este 

tipo de arritmias ou episódios);

• O objectivo da terapêutica (salvaguarda da vida ou redução de 

sintomas/melhoria da qualidade de vida);

• A etiologia do substrato da arritmia (doença coronária, 

cardiomiopatia ou outras patologias);

• O estado funcional do doente (classificação da New York 

Heart Association [NYHA]);

Preâmbulo

É importante que a profissão médica desempenhe um papel

primordial na avaliação crítica do uso de procedimentos de

diagnóstico e terapêuticas à medida que estes vão sendo

introduzidos e testados na detecção, tratamento ou prevenção

de estados de doença. Uma análise rigorosa e especializada da

informação disponível sobre os benefícios e riscos absolutos e

relativos de tais procedimentos e terapêuticas permitirá

produzir orientações válidas para o reforço da eficácia dos

cuidados médicos, a optimização dos resultados nos doentes

e a redução dos custos globais dos cuidados prestados ao

orientar os recursos para as estratégias mais eficazes.

Desde 1980 que a American College of Cardiology Foundation

(ACCF) e a American Heart Association (AHA) se

comprometem a desenvolver em conjunto tais orientações na

área das patologias cardiovasculares. O grupo de trabalho da

ACC/AHA para as Orientações Práticas, ao qual compete

desenvolver, actualizar ou rever as orientações práticas para as

principais doenças e procedimentos cardiovasculares, é quem

comanda esta iniciativa. O grupo de trabalho tem ainda a honra

de contar com a colaboração da European Society of

Cardiology (ESC) na elaboração das presentes orientações. Às

comissões de redacção compete avaliar as evidências e agir

como um grupo independente de autores responsáveis pela

elaboração ou actualização de recomendações escritas para a

prática clínica.

Foram seleccionados especialistas na área em questão das 3

organizações para analisarem informações específicas a esta

matéria e redigirem as orientações. Sempre que se justifica, o

processo envolve ainda representantes de outras áreas e

especialidades médicas. Às comissões de redacção cabe

especificamente proceder a uma análise formal da literatura,

ponderar o peso das evidências em favor ou contra determinado

tratamento ou procedimento e incluir estimativas de resultados

clínicos esperados sempre que existam dados disponíveis. São

igualmente consideradas variantes específicas de cada doente,

comorbilidades e questões relacionadas com preferências dos

doentes que podem influenciar a escolha de determinados

testes ou terapêuticas, bem como a frequência do seguimento e

a relação custo-eficácia. Sempre que disponíveis, serão tidas

em consideração todas as informações existentes de análises de

custos. Contudo, a revisão da informação sobre eficácia e

resultados clínicos constituirá a base principal da preparação

das recomendações incluídas nas presentes orientações.

O grupo de trabalho da ACC/AHA para as orientações práticas

e a Comissão da ESC para as orientações práticas farão os

possíveis para evitar qualquer conflito de interesses real,

provável ou percepcionado que advenha de qualquer ligação

com a indústria ou interesse pessoal da Comissão de Redacção.

Por conseguinte, pede-se a todos os membros da Comissão de

Redacção e revisores do documento que apresentem

declarações de todas as ligações que possam ser vistas como

conflitos de interesse reais ou potenciais. Os membros da

Comissão de Redacção são ainda fortemente encorajados a

declarar ligações anteriores à indústria que possam afectar o

desenvolvimento das orientações. Caso um membro da

Comissão de Redacção estabeleça novas ligações com a

indústria no decorrer deste empreendimento, o grupo de

trabalho das orientações deverá ser informado por escrito.

Neste caso, a participação do elemento da Comissão de

Redacção será reconsiderada. As referidas declarações são

analisadas pelo Grupo de Trabalho, comunicadas oralmente

a todos os membros da Comissão de Redacção em cada

reunião e actualizadas e revistas pela Comissão de Redacção

à medida que forem surgindo alterações. Para uma descrição

pormenorizada das políticas em que foram fundamentadas

as presentes orientações, incluindo ligações com a

indústria, consultar os manuais metodológicos disponíveis

nos sites da ACC, da AHA e da ESC (http://www.acc.org/clinical/

manual/manual_introltr.htm, http://circ.ahajournals.org/manual/

e http://www.escardio.org/knowledge/guidelines/Rules/,

respectivamente). Ver o Anexo 1 sobre as ligações dos autores

com a indústria e o Anexo 2 sobre as ligações dos revisores

com a indústria que são relevantes para efeitos das presentes

orientações.

Estas orientações práticas visam apoiar os prestadores de

cuidados médicos na tomada de decisões clínicas através da

descrição de uma variedade de abordagens de diagnóstico,

tratamento de patologias e condições específicas globalmente

aceites. As orientações propõem-se estabelecer práticas que

respondam às necessidades do maior número possível de

doentes em grande parte das situações. As respectivas

recomendações reflectem um consenso de opiniões

manifestadas por peritos, resultante da análise detalhada das

evidências científicas actualmente disponíveis, e visam

melhorar os cuidados prestados aos doentes. Caso as presentes

orientações sejam utilizadas para efeitos de tomada de decisões

relativas a questões financeiras e de regulamentação, o

objectivo final consiste em garantir a qualidade dos cuidados

prestados ao doente e em servir os melhores interesses do

doente. Cabe ao prestador de cuidados médicos e ao próprio

doente tomarem a decisão última relativamente ao cuidado a

prestar, à luz de todas as circunstâncias apresentadas pelo

respectivo doente. Podem existir situações em que são

adequadas divergências a estas orientações.

As presentes orientações serão revistas anualmente pelo grupo

de trabalho da ACC/AHA para orientações práticas e pela
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• O estado da função do ventrículo esquerdo (VE) (a fracção de 

ejecção do ventrículo esquerdo [FEVE]);

• A respectiva arritmia específica (p.ex., taquicardia ventricular 

monomórfica mantida [TV], TV polimórfica e fibrilhação 

ventricular [FV])

Nem todas as combinações terapêuticas são clinicamente

relevantes e muitas não têm nem é provável que venham a ter

qualquer base de evidência no futuro devido à falta de

relevância clínica ou à relativa raridade do grupo específico.

Em muitos casos, o valor terapêutico provável pode ser

inferido de forma razoável pela resposta de doentes com

problemas similares a terapêuticas específicas.

A. Recomendações relativas ao 
cardioversor-desfibrilhador implantável
profiláctico nas orientações publicadas

As Guidelines Update for Implantation of Cardiac Pacemakers

and Antiarrhythmia Devices1 da ACC/AHA/NASPE de 2002,

as Guidelines for the Management of Pacients With

ST-Elevation Myocardial Infarction 2 da ACC/AHA de 2004, as

Guidelines on Prevention of Sudden Cardiac Death 3,4 da ESC

de 2001 e 2003, as Guidelines for the Diagnosis and Treatment

of Chronic Heart Failure 5 da ESC de 2005 e as Guidelines

Update for the Diagnosis and Management of Chronic Heart

Failure in the Adult 6 da ACC/AHA de 2005 incluem um grande
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Quadro 1. Orientações relativas à prática clínica e declarações de políticas que coincidem com as orientações da
ACC/AHA/ESC para o tratamento de doentes com arritmias ventriculares e a prevenção de MSC 
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número de recomendações sobre terapêutica CDI que merecem

atenção.

As recomendações para implante profiláctico de um CDI

baseadas nas FE têm sido inconsistentes por razões de vária

ordem: os investigadores clínicos têm escolhido diferentes FE

para inclusão em ensaios terapêuticos, os valores médios da FE

nesses ensaios têm sido substancialmente inferiores ao valor

limite para inclusão e a análise por subgrupos das populações

dos ensaios clínicos baseados na FE não tem sido coerente em

termos das suas implicações, do que resultam diferenças

substanciais entre as orientações. No entanto, nenhum ensaio

apresentou uma aleatorização de doentes com uma gama

intermédia de FE. Não houve, por exemplo, nenhum ensaio que

estudasse especificamente doentes com uma FEVE entre 31%

e 35%, embora tenham sido estabelecidas recomendações para

estes doentes com base em dados derivados de ensaios que

estudaram grupos com FE iguais ou inferiores a 30%, outros

que envolveram doentes com uma FE igual ou inferior a 35% e

outro que envolveu doentes com uma FE igual ou inferior a

40%. Reconhecendo estas inconsistências, esta Comissão de

Redacção das Orientações decidiu elaborar recomendações a

aplicar a doentes com uma FE igual ou inferior a uma

determinada variação de valores. A mais alta classe de

recomendação baseou-se assim nos ensaios que envolveram

doentes com FE dentro desta variação. Desta forma, os potenciais

conflitos entre orientações foram reduzidos e foram minimizados

os erros resultantes de falsas conclusões relacionadas com grupos

de doentes não estudados (ver Quadro 3).

É importante notar que outros especialistas podem rever os

mesmos dados e chegar a interpretações diferentes. A tentativa

de homogeneizar ensaios heterogéneos leva invariavelmente a

diferentes interpretações dos dados do ensaio. Para além disso,

as diferenças entre os Estados Unidos e a Europa podem

influenciar a forma como as recomendações são aplicadas. As

presentes orientações são compostas por recomendações que se

baseiam na melhor ciência médica disponível. No entanto, a

aplicação dessas recomendações é influenciada pelas

diferenças económicas, culturais e sociais existentes entre os

diversos países.

B. Classificação das arritmias ventriculares 
e de morte súbita cardíaca

Esta tabela de classificação é apresentada para fins de orientação

e como introdução às orientações (Quadro 4).

II. Incidência de morte súbita cardíaca

A incidência geográfica de morte súbita cardíaca (MSC) varia

em função da prevalência de doença coronária cardíaca (DCC)

em diferentes regiões3. Relativamente aos Estados Unidos9-13,

as estimativas variam entre menos de 200.000 e mais de

450.000 MSCs por ano, sendo que as estimativas mais

amplamente utilizadas se situam entre 300.000 a 350.000

MSCs por ano14. A variação resulta em parte do critério de

inclusão utilizado nos vários estudos. Em geral, a taxa de

ocorrências na Europa é semelhante à dos Estados Unidos3,

sendo as variações geográficas significativas claramente

referidas.

A definição temporal de MSC influencia fortemente os dados

epidemiológicos15. A proporção de mortes naturais devidas a

MSC é de 13% quando se utiliza uma definição de 1 h a partir

do início dos sintomas. Em contraste, o estudo que abrangeu

toda a comunidade de Maastricht, nos Países Baixos, refere que

18,5% de todas as mortes se deviam a MSC, utilizando uma

definição de 24 h16. A aplicação de uma definição de 24 h da

MSC aumenta a proporção de todas as mortes naturais que se

inscrevem na categoria “súbita”, mas reduz a proporção de

todas as mortes súbitas naturais que se devem a causas

cardíacas15.

Aproximadamente 50% de todas as mortes por DCC são

súbitas e inesperadas, ocorrendo rapidamente (instan-

taneamente ou no espaço de 1 h) após se começarem a

manifestar alterações do estado clínico, com alguma variação

geográfica na parte de mortes coronárias que se dão

subitamente17. A decrescente mortalidade por DCC ajustada à

idade não implica um decréscimo nos números absolutos de

morte cardíaca ou MSC18,19 devido ao aumento e

envelhecimento das populações americana e europeia e à

crescente prevalência de doença cardíaca crónica20.

Subgrupos da população e previsão do risco

Existem três factores que afectam a capacidade de identificar

os indivíduos e subgrupos da população em risco e as

estratégias a considerar para prevenção da MSC:

• Os números absolutos e as taxas de ocorrência (incidência) 

entre os subgrupos populacionais (Figura 1);

• Os subgrupos clínicos nos quais ocorre a MSC;

• A dependência temporal do risco14.

A incidência global de MSC nos Estados Unidos é de 1 a

2/1000 habitantes (0,1% a 0,2%) por ano, registando-se

algumas variações de estimativas devidas às diferenças entre as

várias fontes de dados. Esta grande base de população inclui

vítimas em que a MSC ocorre como primeiro episódio

cardíaco, bem como aquelas em que a MSC pode ser prevista
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Hemodinamicamente estável

Hemodinamicamente instável

Assintomático

Sintomas mínimos,
p.ex. palpitações

Pré-sincope

Síncope

Morte Súbita Cardíaca 

Paragem Súbita Cardíaca 

7

7

7

7

7a

7

A ausência de sintomas pode resultar de uma arritmia.

Os doentes referem palpitações sentidas no peito, garganta ou pescoço,
descritos da seguinte forma:

• Sensação do coração a bater com demasiada força ou muito
acelerado
• Uma sensação desagradável do coração a bater
• Sensação de interrupções nos batimentos cardíacos ou que o coração
deixa de bater

Os doentes referem uma pré-sincope, descrita da seguinte forma:
• Tonturas
• Vertigens 
• Sensação de desmaio
• Deixa de ver

Perda súbita de consciência com perda de tónus postural não relacionada
com anestesia e com recuperação espontânea segundo referido pelo
doente ou por outro observador. O doente pode ter uma síncope em
decúbito dorsal.

Morte devido a uma paragem circulatória inesperada, geralmente devido
à ocorrência de arritmia cardíaca uma hora após os primeiros sintomas se
fazerem sentir.

Morte devido a uma paragem circulatória inesperada, geralmente devido
à ocorrência de arritmia cardíaca uma hora após os primeiros sintomas se
fazerem sentir, na qual a intervenção médica (p.ex. desfibrilhação) pode
reverter a situação.

BRE = bloqueio do ramo esquerdo; TV = taquicardia ventricular.

Quadro 4. Etiologias e factores potenciadores de FA Quadro 4. Etiologias e factores potenciadores de FA

Classificação por manifestação clínica Referência

Doença cardíaca coronária
crónica

Insuficiência cardíaca

Doença cardíaca congénita

Disfunções neurológicas

Corações estruturalmente
normais

Síndroma da morte súbita
infantil

Cardiomiopatias
Cardiomiopatia dilatada

Cardiomiopatia
hipertrófica

Cardiomiopatia
arritmogénica do
ventrículo direito 

Classificação por manifestação clínica 

TV não sustentada

TV sustentada

Taquicardia de reentrada 

TV bBidireccional

Torsades de pointes

Flutter ventricular

Fibrilhação ventricular

Monomórfica

Polimórfica

Monomórfica

Polimórfica

7

7

7

7

7

7

7

7

7

7

7

7

Três ou mais batimentos em duração, terminados espontaneamente em
menos de 30 s.

A TV é uma arritmia cardíaca de três ou mais complexos sucessivos na
sua duração, originando nos ventrículos uma frequência superior a 100
bpm (duração do ciclo inferior a 600 ms).

TV não sustentada com uma única morfologia do QRS. 

TV não sustentada com uma morfologia do QRS alterada com duração
do ciclo entre 600 a 180 ms.

TV com duração superior a 30 s e/ou que necessita ser terminada devido
a compromisso hemodinâmico em menos de 30 s.

TV sustentada com uma única morfologia do QRS estável.

TV sustentada com uma morfologia do QRS alterada ou com formas
múltiplas com duração do ciclo entre 600 a 180 ms.

TV devida a reentrada envolvendo o sistema His-Purkinje, normalmente
com morfologia BRE; ocorre habitualmente no contexto de
cardiomiopatia.

TV com alternâncias entre batimentos no eixo do plano frontal do QRS,
frequentemente associada com toxicidade à digitalis.

Caracterizada por TV associada a QT ou QTc longos; caracterizada
electrocardiograficamente por alternância dos picos dos complexos do
QRS à volta da linha isoeléctrica durante a arritmia:

• “Típico”, desencadeado após intervalos de acoplamento 
“curto-longo-curto”.

• Variante curta desencadeada após acoplamento normal-curto.

Uma arritmia ventricular regular (variabilidade da duração do ciclo de 30
ms ou menos) com aproximadamente 300 bpm (duração do ciclo -200
ms) com aparência monomórfica; sem intervalo isoeléctrico entre os
sucessivos complexos do QRS.

Ritmo ventricular bastante irregular e rápido, normalmente com mais de
300 bpm/200 ms (duração do ciclo de 180 ms ou menos), com uma
variabilidade marcada na duração do ciclo, na morfologia e na amplitude
do QRS.

Classificação por electrocardiograma

com maior precisão porque estarem inseridas em subgrupos de

maior risco (Figura 1). Podem ser atingidos maiores níveis de

resolução do risco através da identificação de subgrupos mais

específicos. No entanto, o respectivo número absoluto de

óbitos torna-se progressivamente inferior à medida que os

subgrupos se tornam mais concentrados, limitando o potencial

impacto das intervenções a uma fracção muito inferior da

população total21.

III. Manifestações clínicas de doentes
com arritmias ventriculares e morte

súbita cardíaca 

Podem ocorrer arritmias ventriculares em indivíduos com ou

sem disfunções cardíacas. Existe uma grande sobreposição

entre as manifestações clínicas (Quadro 5) e a gravidade e tipo

da doença cardíaca. Por exemplo, pode ocorrer uma TV estável

e bem tolerada num indivíduo que sofreu anteriormente um

enfarte do miocárdio (EM) e que tem uma função ventricular

deficiente. O prognóstico e manejo são individualizados de

acordo com a gravidade dos sintomas e gravidade da doença

cardíaca subjacente para além das manifestações clínicas.

População geral

Subgrupos de alto risco

Qualquer episódio 
coronário anterior

FE inferior a 30% ou IC

Sobrevivente a uma
paragem cardíaca

Marcadores de risco de
arritmia, após EM

0 10 20 30

Percentagem

Incidência

0 150 000 300 000

SCD-HeFT

Números absolutos

Ocorrência

MADIT II

AVID, CIDS, CASH

MADIT I, MUSTT

Figura 1. Números absolutos de episódios e taxas de
ocorrência de MSC na população em geral e em subgrupos
específicos ao longo de 1 ano.  
A população geral refere-se à população não seleccionada com idade superior ou igual

a 35 anos e os subgrupos de alto risco referem-se às pessoas com múltiplos factores de

risco para um primeiro episódio coronário. Os ensaios clínicos que incluem doentes de

subgrupos específicos da população aparecem no lado direito da figura. 

AVID = Antiarrhythmics Versus Implantable Defibrillators; CASH, Cardiac Arrest

Study Hamburg; CIDS = Canadian Implantable Defibrillator Study; FE = fracção de

ejecção; IC = insuficiência cardíaca; MADIT= Multicenter Automatic Defibrillator

Implantation Trial; EM = enfarte do miocárdio; MUSTT = Multicenter UnSustained

Tachycardia Trial; SCD-HeFT = Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial. 

Adaptado com autorização de Myerburg RJ, Kessler KM, Castellanos A. MSC.

Structure, function, and timedependence of risk. Circulation 1992;85:I2-10.
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VII. Técnicas e medidas
electrocardiográficas

Recomendações

Classe IIa

A alternância da onda-T pode ser utilizada para melhorar o

diagnóstico e a estratificação do risco em doentes com

arritmias ventriculares ou que se encontrem em risco de

desenvolver arritmias ventriculares potencialmente fatais.

(Nível de Evidência: A)

Classe IIb

As técnicas de ECG como o ECG de alta resolução (signal-

averaged ECG), a variabilidade da frequência cardíaca, a

sensibilidade do baroflexo e a perturbação da frequência

cardíaca podem ser úteis para efectuar o diagnóstico e a

estratificação do risco em doentes com arritmias ventriculares

ou que se encontrem em risco de desenvolver arritmias

ventriculares potencialmente fatais. (Nível de Evidência: B)

Os ensaios com CDI, especialmente o Multicenter Automatic

Defibrillator Implantation Trial (MADIT) II, sublinharam a

necessidade de desenvolver novas ferramentas para identificar

os doentes com maior risco de arritmias ventriculares e MSC.

Actualmente existem diversas modalidades para avaliar este

risco, mas apenas 2 delas foram aprovados pela FDA dos

Estados Unidos da América: o ECG de alta definição (signal-

averaged ECG) e a alternância da onda-T. No entanto, a

variabilidade da frequência cardíaca e a sensibilidade do

baroflexo também se mostram bastante promissoras. 

VIII. Função ventricular esquerda e
imagiologia

Recomendações

Classe I

1. O ecocardiograma é recomendado para doentes com

arritmias ventriculares nos quais se suspeita existir doença

cardíaca estrutural. (Nível de Evidência: B) 

2. O ecocardiograma é recomendado para o subgrupo de

doentes com risco elevado de desenvolverem arritmias

ventriculares graves ou MSC, tais como os que têm

cardiomiopatias dilatadas, hipertróficas ou do VD,

sobreviventes de EM grave ou familiares de doentes

com disfunções hereditárias associadas à MSC. (Nível de

Evidência: B)

3. Recomenda-se a prova de esforço com imagiologia

(ecocardiograma ou perfusão nuclear - tomografia

computorizada com emissão de fotão único [SPECT]) para

detectar isquémia silenciosa em doentes com arritmias

ventriculares que tenham uma probabilidade intermédia

de terem uma DCC devido à idade, sintomas e sexo e nos

quais a avaliação através de ECG é menos fiável devido

à utilização de digoxina, hipertrofia VE, depressão do

segmento-ST superior a 1 mm em repouso, síndroma de

Wolff-Parkinson-White ou bloqueio do ramo esquerdo.

(Nível de Evidência: B)

4. Recomenda-se uma prova de esforço farmacológica com

imagiologia (ecocardiograma ou perfusão miocárdica

SPECT) para detectar isquémia silenciosa em doentes com

arritmias ventriculares que tenham uma probabilidade

intermédia de terem uma DCC devido à idade, sintomas e

sexo e não tenham capacidade física para se submeter a uma

prova de esforço máxima. (Nível de Evidência: B)

IV. Electrocardiograma em repouso

Recomendações

Classe I

É aconselhado electrocardiograma (ECG) de 12 derivações em

repouso para todos os doentes a serem avaliados quanto à

existência de arritmias ventriculares. (Nível de Evidência: A)

Um ECG standard de 12 derivações em repouso permite não só

identificar as diversas malformações congénitas associadas às

arritmias ventriculares e MSC (p.ex., síndroma do QT longo

[LQTS], síndroma do QT curto, síndroma de Brugada,

cardiomiopatia arritmogénica do ventrículo direito [VD]), como

também identificar diversos outros parâmetros do ECG, tais

como aqueles que se devem a alterações electrolíticas, ou

evidências que sugerem a existência subjacente de doenças

estruturais, como bloqueio do ramo, bloqueio aurículo-

-ventricular (AV), hipertrofia ventricular e ondas Q indicativas

de doenças cardíaca isquémica ou cardiomiopatia infiltrativa.

V. Prova de esforço

Recomendações

Classe I

1. A prova de esforço é recomendada em doentes adultos com

arritmias ventriculares que tenham uma probabilidade média

ou elevada de terem DCC devido à idade, sexo e sintomas*

que podem provocar alterações isquémicas ou arritmias

ventriculares. (Nível de Evidência: B)

*Consulte o Quadro 4 da ACC/AHA 2002 Guideline Update

for Exercise Testing22 para mais explicações sobre a

probabilidade de ocorrência de DCC.

2. A prova de esforço, independentemente da idade, é útil em

doentes com suspeita ou existência de arritmias ventriculares

induzidas pelo exercício, incluindo TV catecolaminérgica para

provocar a arritmia, chegar a um diagnóstico e determinar a

resposta do doente à taquicardia. (Nível de Evidência: B)

Classe IIa

A prova de esforço pode ser útil na avaliação da resposta às

terapêuticas medicamentosas ou de ablação em doentes que se

sabe terem arritmias ventriculares induzidas pelo exercício.

(Nível de Evidência: B)

Classe IIb

1. A prova de esforço pode ser útil em doentes com arritmias

ventriculares e baixa probabilidade de DCC devido à idade,

sexo e sintomas* (Nível de Evidência: C) 

*Consulte o Quadro 4 da ACC/AHA 2002 Guideline Update

for Exercise Testing22 para mais explicações sobre a

probabilidade de ocorrência de DCC.

2. A prova de esforço pode ser útil na investigação de

complexos ventriculares prematuros (CVPs) isolados em

doentes de meia-idade ou idosos sem outra evidência de

DCC. (Nível de Evidência: C)

Classe III

Consulte o Quadro 1 da ACC/AHA 2002 Guideline Update for

Exercise Testing22 para contra-indicações. (Nível de Evidência: B)

O ECG com prova de esforço é habitualmente utilizado na

avaliação de doentes com arritmias ventriculares. A sua

aplicação mais comum é a detecção de isquémia silenciosa em

doentes com suspeita de DCC subjacente22. Em doentes com

DCC conhecida ou silenciosa ou cardiomiopatias, o

aparecimento de CVP frequentes durante ou após o exercício

tem sido associado a um maior risco de incidentes

cardiovasculares graves mas não especificamente de

MSC23–25. No entanto, os CVP induzidos pelo exercício em

indivíduos aparentemente normais não devem ser utilizados

para ditar terapêuticas a menos que estejam associados a

isquémia comprovada ou TV sustentada.

VI. Electrocardiograma em ambulatório

Recomendações

Classe I

1. O ECG em ambulatório é indicado quando existe uma

necessidade de esclarecer o diagnóstico através da detecção

de arritmias, alteração do intervalo QT, alternâncias da onda-

T ou alterações do ST e para avaliar o risco ou a terapêutica

a aplicar. (Nível de Evidência: A) 

2. Os monitores de ocorrências são indicados quando os

sintomas são esporádicos para estabelecer se são ou não

causados por arritmias transitórias. (Nível de Evidência: B)

3. Os gravadores implantáveis são úteis em doentes com

sintomas esporádicos suspeitos de estarem relacionados com

arritmias tais como síncope, quando não pode ser

estabelecida a relação sintoma–ritmo através de técnicas

convencionais de diagnóstico. (Nível de Evidência: B)

A utilização de técnicas de registo contínuo ou intermitente em

ambulatório pode ser muito útil no diagnóstico de suspeitas de

arritmia, permitindo estabelecer a sua frequência e sintomas

relacionados com a presença da arritmia. Também permite

detectar episódios silenciosos de isquémia do miocárdio.
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Quadro 5. Manifestações clínicas em doentes com arritmias ventriculares e morte súbita cardíaca 

1. Indivíduos assintomáticos com ou sem anomalias electrocardiográficas
2. Pessoas com sintomas possivelmente atribuíveis a arritmias ventriculares
3. Palpitações
4. Dispneia
5. Dores no peito
6. Síncope e pré-síncope
7. Taquicardia ventricular com estabilidade hemodinâmica
8. Taquicardia ventricular sem estabilidade hemodinâmica
9. Paragem cardíaca
10. Assistolia (paragem sinusal, bloqueio aurículo-ventricular)
11. Taquicardia ventricular
12. Fibrilhação ventricular
13. Actividade eléctrica sem impulso
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Classe IIa

O estudo EF é admissível para a estratificação do risco em

doentes com EM antigo, TV não sustentada e FEVE igual ou

inferior a 40%. (Nível de Evidência: B)

Em geral, foi abandonado o estudo electro-farmacológico para

avaliar a eficácia dos fármacos antiarrítmicos. O valor

prognóstico do flutter e fibrilhação ventricular indutível ainda

é controverso. A existência de dados limitados sobre o valor

prognóstico do flutter ventricular indutível sugere que pode ser

um objectivo importante33,34.

B. Estudo electrofisiológico em doentes 
com síncope

Recomendações

Classe I

O estudo EF é recomendado em doentes com síncope de causa

desconhecida com função do VE comprometida ou doença

cardíaca estrutural. (Nível de Evidência: B)

Classe IIa

O estudo EF pode ser útil em doentes com síncope cujos

estudos diagnósticos não invasivos sejam inconclusivos e

quando se suspeite de bradiarritmias ou taquiarritmias. (Nível

de Evidência: B)

A síncope é um sintoma transitório que pode ser causado por

uma disfunção rítmica subjacente com ou sem existência de

doença cardíaca associada. O estudo EF é utilizado para

documentar ou excluir a causa arrítmica da síncope. É

extremamente útil em doentes com DCC e disfunção VE. O

estudo EF não constitui habitualmente o primeiro passo de

avaliação, sendo pelo contrário complementar a um estudo

completo da síncope. A falta de correlação entre os sintomas e

uma arritmia documentada descoberta durante um estudo EF

pode levar à sobre-interpretação ou sub-interpretação do valor

preditivo dos resultados. Os efeitos farmacológicos transitórios

que possivelmente estão na origem da síncope podem

permanecer ocultos. Em alguns doentes devem ser

consideradas outras causas, nomeadamente de etiologia

neurológica.

X. Valor dos fármacos anti-arrítmicos

A utilização de fármacos anti-arrítmicos em contextos agudos é

descrita na Secção XIII sobre Tratamento Agudo de Arritmias

Específicas.

Os fármacos anti-arrítmicos disponíveis podem ser classifi-

cados com base no sistema de 4 níveis de Vaughan Williams

(tipo I: bloqueadores rápidos dos canais de sódio, tipo II:

betabloqueadores, tipo III: bloqueadores da corrente de

potássio de repolarização, tipo IV: antagonistas dos canais de

cálcio)35 ou através do mais mecanizado e clinicamente

relevante Sicilian Gambit36. O sistema de Vaughan Williams

está um pouco desactualizado, porque os fármacos anti-

arrítmicos têm acções complexas que não se enquadram

facilmente numa das 4 classes de efeitos farmacológicos

especificadas. Esta classificação é de utilidade limitada

quando se pretende escolher um fármaco anti-arrítmico para

tratar uma arritmia específica. O Sicilian Gambit, introduzido

em 1991, constituiu uma tentativa para permitir a classificação

dos fármacos anti-arrítmicos com base nos seus mecanismos de

acção e nos mecanismos arritmogénicos.

A. Betabloqueadores

Estes fármacos são eficazes na supressão de ectopias

ventriculares e arritmias, bem como na redução da MSC num

espectro de disfunções cardíacas em doentes com e sem

insuficiência cardíaca (IC). Os betabloqueadores são agentes

anti-arrítmicos seguros e eficazes que podem ser considerados

a base da terapêutica com fármacos anti-arrítmicos37,38.

B. Amiodarona e sotalol

Os benefícios da amiodarona em termos de sobrevida a longo

prazo são controversos, sendo que a maioria dos estudos não

demonstram uma vantagem clara face aos placebos. Alguns

estudos e uma meta-análise de diversos grandes estudos

mostraram a redução da MSC utilizando amiodarona em

disfunções VE devidas a EM prévio e cardiomiopatia dilatada

não isquémica (CMD)39–41, mas não mostrou qualquer benefício

em termos de sobrevida na morte súbita cardíaca em

insuficiência cardíaca (MSC-HeFT) utilizando amiodarona em

comparação com o placebo8,42.

O sotalol, tal como a amiodarona, é eficaz na supressão de

arritmias ventriculares, mas tem efeitos proarrítmicos maiores

e ainda não foi comprovado que contribua para um aumento

claro da sobrevida.

Classe IIa

1. A ressonância magnética (RM), a tomografia computorizada

cardíaca (TAC) e a angiografia de radionuclídeos podem ser

úteis em doentes com arritmias ventriculares quando o

ecocardiograma não permite uma avaliação precisa da

função do VE e do VD e/ou avaliação de alterações

estruturais. (Nível de Evidência: B)

2. A angiografia coronária pode ser útil para estabelecer ou

excluir a presença de DCC obstrutiva significativa em

doentes com arritmias ventriculares potencialmente fatais ou

em sobreviventes de MSC que tenham uma probabilidade

intermédia ou elevada de terem uma DCC devido à idade,

sintomas e sexo. (Nível de Evidência: C)

3. Um exame imagiológico do VE pode ser útil em doentes

submetidos a pacing biventricular. (Nível de Evidência: C)

A. Ecocardiograma

O ecocardiograma é a técnica imagiológica mais comummente

utilizada, por ser mais económica do que outras técnicas como a

RM e a TAC cardíaca, por estar rapidamente disponível e por

permitir um diagnóstico preciso de disfunções cardíacas do

miocárdio, valvulares e congénitas associadas às arritmias

ventriculares e MSC26,27 (Quadro 6). Para além disso, a função

sistólica do VE e a movimentação da parede regional podem ser

avaliadas e, na maioria dos doentes, pode ser determinado o FE 28.

B. Técnicas de radionuclídeos 

A perfusão miocárdica SPECT utilizando exercício ou agentes

farmacológicos é aplicável a um grupo seleccionado de doentes

suspeitos de terem arritmias ventriculares despoletadas por

isquémia e que não possam efectuar provas de esforço ou

mostrem alterações ao nível do ECG em repouso que limitem a

precisão do ECG em termos de detecção de isquémias.

C. Angiografia coronária

Em doentes com arritmias ventriculares potencialmente

fatais ou em sobreviventes de MSC, a angiografia coronária

desempenha um papel importante ao nível do diagnóstico ou

exclusão de DCC obstrutiva significativa. 

IX. Estudo electrofisiológico

Tem vindo a ser utilizado o estudo electrofisológico (EF) com

registo intracardíaco e a estimulação eléctrica à partida com

fármacos para avaliação de arritmias e estratificação do risco

de MSC. O estudo EF é utilizado para documentar a indução

de TV, orientar a ablação, avaliar os efeitos da medicação,

avaliar os riscos de TV recorrente ou MSC, avaliar a perda de

consciência em doentes seleccionados com suspeita de

arritmias como causa desta e avaliar as indicações para

terapêutica com CDI29-32.

A. Estudo electrofisiológico em doentes com
doença cardíaca coronária

Recomendações
Classe I

1. O estudo EF é recomendado para a avaliação de diagnóstico

de doentes com EM antigo com sintomas sugestivos de

taquiarritmias ventriculares incluindo palpitações, pré-

síncope e síncope. (Nível de Evidência: B)

2. O estudo EF é recomendado em doentes com DCC para

orientar e avaliar a eficácia da ablação TV. (Nível de

Evidência: B)

3. O estudo EF é útil em doentes com DCC para diagnosticar

taquicardias com complexo QRS alargado devido a

mecanismos não identificados. (Nível de Evidência: C)
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Quadro 6. Manifestações associadas com arritmias ventriculares que podem ser diagnosticadas através de ecocardiografia

Entidade clínica

Cardiomiopatia dilatada

Cardiomiopatia isquémica

Hipertensão com HVE moderada ou grave

Cardiomiopatia hipertrófica

Doença cardíaca valvular

CAVD 

Síndroma de Brugada

Precisão do diagnóstico

Alta

Alta

Alta

Alta

Alta

Moderada

Fraca

CAVD = cardiomiopatia arritmogénica ventricular direita; HVE = hipertrofia ventricular esquerda.
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Classe IIa

1. A ablação pode ser uma terapêutica útil em doentes que

apresentam baixo risco de MSC e com sintomas de TV

monomórfica não mantida resistente aos fármacos, que

sejam intolerantes aos fármacos ou que não pretendam seguir

uma terapêutica farmacológica de longo prazo. (Nível de

Evidência: C)

2. A ablação pode ser uma terapêutica útil em doentes que

apresentam baixo risco de MSC e com sintomas frequentes

de CVPs predominantemente monomórficos resistentes aos

fármacos, que sejam intolerantes aos fármacos ou que não

pretendam seguir uma terapêutica farmacológica de longo

prazo. (Nível de Evidência: C)

3. A ablação pode ser útil em doentes sintomáticos com

síndroma de Wolff-Parkinson-White que tenham vias

acessórias com períodos refractários de duração inferior a

240 ms61. (Nível de Evidência: B)

Classe IIb

1. A ablação dos potenciais das fibras de Purkinje pode ser

considerada em doentes com tempestades de arritmia

ventricular consistentemente causados por CVPs de

morfologia semelhante62. (Nível de Evidência: C)

2. A ablação de CVPs assintomáticos pode ser considerada

quando os CVPs são muito frequentes para evitar ou tratar

cardiomiopatias induzidas por taquicardia63. (Nível de

Evidência: C)

Classe III

A ablação de CVPs assintomáticos relativamente pouco

frequentes não é recomendada. (Nível de Evidência: C)

A aplicação específica de ablação por radiofrequência à TV tem

vindo a desenvolver-se em consonância com os avanços

tecnológicos. A ablação por radiofrequência pode ser aplicada

no tratamento de TV em doentes com doença isquémica,

XI. Situações especiais em que os
fármacos anti-arrítmicos podem ser

indicados

A terapêutica com amiodarona pode ser considerada em

situações especiais43; algumas análises de subgrupos

secundários indicam uma possível vantagem em termos de

sobrevida nos casos em que a amiodarona é utilizada em

combinação com betabloqueadores44,45.

A. Doentes com taquiarritmias ventriculares
que não satisfazem os critérios para um
cardioversor-desfibrilhador implantável

Os betabloqueadores constituem a terapêutica de primeira

linha, mas se esta terapêutica não for eficaz com uma dose

terapêutica completa, pode tentar-se a administração de

amiodarona ou sotalol, tendo o cuidado de monitorizar os

possíveis efeitos adversos.

B. Doentes com cardioversores-
-desfibrilhadores implantáveis que têm

taquicardia ventricular/fibrilhação ventricular
recorrente com entrada em acção frequente do

cardioversor-desfibrilhador implantável

Esta situação extrema tem sido denominada “tempestade do

desfibrilhador” (taquicardia) e exige a adição de fármacos anti-

-arrítmicos e/ou ablação por cateter para controlo da TV

recorrente e das descargas do CDI associadas. O sotalol é

eficaz na supressão de arritmias auriculares e ventriculares46,

sendo a combinação de betabloqueadores e amiodarona uma

abordagem alternativa. A administração de amiodarona por via

intravenosa tem sido útil.

XII. Dispositivos cardioversores
implantáveis e externos

Vários ensaios clínicos prospectivos e multicêntricos têm

documentado uma melhoria na sobrevida com terapêutica CDI

em doentes de alto risco com disfunção VE devido a EM prévio

e cardiomiopatia não isquémica 8,47-53 (Figura 2). A terapêutica

com CDI comparada com a farmacoterapêutica anti-arrítmica

convencional ou tradicional tem sido associada a reduções da

mortalidade entre 23% e 55%, consoante o grupo de risco

participante no estudo, com a melhoria da sobrevida devida

quase exclusivamente à redução da MSC. Os estudos podem

ser subdivididos em 2 tipos: estudos de prevenção primária

(profilácticos) nos quais os sujeitos não sofreram uma

arritmia ventricular potencialmente fatal ou sintomatologia

equivalente; e estudos de prevenção secundária envolvendo

sujeitos que tiveram uma paragem cardíaca abortada, uma

TV potencialmente fatal ou uma síncope inexplicável e cujos

testes sugerem probabilidade elevada de uma taquiarritmia

ventricular estar na origem da síncope.

A. Desfibrilhador automático externo 

O desfibrilhador automático externo (DAE) salva vidas quando

a desfibrilhação externa pode ser efectuada no prazo de

minutos após os primeiros sintomas de FV. O DAE representa

um método eficiente de desfibrilhação para doentes que

sofram uma paragem cardíaca fora do hospital. A sua utilização

por socorristas tradicionais ou não tradicionais parece ser

segura e eficaz 54,55. É crucial escolher a localização adequada

do dispositivo, de forma a reduzir o intervalo de tempo entre os

primeiros sintomas de paragem cardíaca e a sua utilização. Têm

sido envidados esforços por parte das autoridades federais,

governamentais e comunitárias para colocar DAE nas escolas,

recintos desportivos, zonas residenciais com elevada densidade

populacional e aeroportos, bem como nos veículos das forças

policiais e bombeiros 56-58.

B. Ablação

Recomendações

Classe I

1. A ablação é indicada em doentes que apresentam baixo risco

de MSC, com TV sustentada predominantemente mono-

mórfica resistente aos fármacos, que sejam intolerantes aos

fármacos ou que não pretendam seguir uma terapêutica

farmacológica prolongada. (Nível de Evidência: C)

2. A ablação é indicada em doentes com TV com reentrada

ramo-a-ramo. (Nível de Evidência: C)

3. A ablação é indicada como terapêutica coadjuvante em

doentes com CDI que estejam a receber descargas de

choques múltiplos em resultado de uma TV sustentada que

não é tratável através de reprogramação ou alteração da

fármacoterapêutica ou que não pretendam seguir uma tera-

pêutica farmacológica prolongada60. (Nível de Evidência: C)

4. A ablação é indicada em doentes com síndroma de Wolff-

Parkinson-White reanimados após uma paragem cardíaca

súbita devida a FV causada por fibrilhação auricular e

condução rápida através da via acessória61. (Nível de

Evidência: B)
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0,35 ou inferior, TVNS, EF positivo

Paragem cardíaca abortada

0,35 ou inferior, SAECG c/ anomalias
e CABG prévia

Paragem cardíaca abortada

Paragem cardíaca ou síncope abortados

0,30 ou inferior, passado EM

0,35 ou inferior, NICM e PVCs ou NSVT

0,35 ou inferior, EM no prazo de 6 a 40
dias e função autónoma cardíaca deficiente

0,35 ou inferior, LVD devido a
anterior EM ou NICM

FEVE, outras características

MADIT-I (47)
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AVID (49)
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CABG-Patch (48)
1997

CASH* (146)
2000

CIDS (145)
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DEFINITE (150)
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DINAMIT (150A)
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Nome do Ensaio, Ano Pub 

1.81.61.41.20.80.60.4 1.0
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0.62

N=1016

0.46

N=196

0.69

N=1232

0.82

N=659

0.83

N=191

1.07

N=900

0.65

N=458

1.08

N=674

Figura 2. Principais ensaios com cardioversores desfibrilhadores implantáveis (CDI). Taxas de risco (linha vertical) e
intervalos de confiança de 95% (linhas horizontais) para óbitos devidos a qualquer causa no grupo com CDI em comparação
com o grupo sem CDI. 
*Inclui apenas doentes com CDI e amiodarona do CASH. Consulte o Anexo 3 para obter o nome completo dos ensaios. CABG = coronary artery bypass graft surgery (cirurgia de

pontagem coronária); EF = estudo electrofisiológico; DVE = disfunção ventricular esquerda; FEVE = fracção de ejecção do ventrículo esquerdo; EM = enfarte do miocárdio;

N = número de doentes; NICM = cardiomiopatia não isquémica; NSVT = taquicardia ventricular não sustentada; PUCs = complexos ventriculares prematuros; SAECG =

electrocardiograma de alta resolução (signal-averaged electrocardiogram).
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As actividades de prestação de cuidados avançados, para além

dos cuidados directamente relacionados com os métodos

eléctricos de controlo de taquiarritmias, levaram à criação de

protocolos complexos para orientar os socorristas. Tais

documentos, publicados pela AHA80 e pelo ERC81, cobrem

uma gama alargada de circunstâncias clínicas e manifestações

de mecanismos, fornecendo informação quanto ao tratamento a

fornecer em função das circunstâncias especiais tais como a

idade da vítima (desde a infância aos idosos), o estado

fisiopatológico e as probabilidades de sobrevivência. Os

algoritmos de resposta às diversas circunstâncias são

complexos e o leitor deverá consultar as fontes para saber mais

pormenores80,81. Como orientações de tratamento, esses

documentos são classificados com o Nível de Evidência C, mas

decorrem de um conjunto de estudos e opiniões variados que se

integram nos diferentes Níveis de Evidência A, B ou C. 

A Figura 3 da versão integral das orientações apresenta 

as versões abreviadas das taquiarritmias e mecanismos não-

-taquiarrítmicos.

B. Arritmias associadas a síndromas
coronários agudos

A incidência de FV (ocorrendo no prazo de 48 h sobre os

primeiros sintomas de síndroma coronária aguda [SCA]) pode

estar a decrescer devido ao facto da revascularização agressiva

estar a limitar a dimensão do enfarte e a uma utilização

crescente de betabloqueadores82. A ocorrência de FV no início

da SCA tem sido associada ao aumento da mortalidade

hospitalar e não ao aumento da mortalidade a longo prazo83. A

profilaxia com lidocaína pode reduzir a incidência de FV no

SCA, mas parece estar associada ao aumento da mortalidade,

provavelmente devido a bradicardia, pelo que este tratamento

foi abandonado de uma forma generalizada84. A utilização de

betabloqueadores profilácticos no contexto de EM agudo

reduz a incidência de FV, pelo que esta prática é encorajada

sempre que adequado. Da mesma forma, a correcção de

hipomagnesiemia e hipocaliemia é encorajada devido ao

potencial contributo das alterações electrolíticas para a FV.85

C. Taquicardia ventricular associada a enfarte
do miocárdio com troponina baixa

Recomendações

Classe I

Os doentes com TV sustentada, nos quais se registem elevações

de baixo nível nos biomarcadores cardíacos de lesão/necrose

dos miócitos, devem ser tratados de forma semelhante à dos

doentes com TV sustentada e que não tenham aumento

registado dos biomarcadores. (Nível de Evidência: C)

D. Taquicardia ventricular monomórfica
sustentada

Recomendações

Classe I

1. No caso do diagnóstico não ser claro, deve assumir-se que

uma taquicardia com QRS alargado é uma TV. (Nível de

Evidência: C)

2. É recomendável proceder a cardioversão por corrente directa

com a sedação apropriada em qualquer altura do tratamento

em doentes com suspeita de TV monomórfica com

compromisso hemodinâmico. (Nível de Evidência: C)

Classe IIa

1. É razoável a utilização de procainamida intravenosa (ou

ajmalina em alguns países europeus) para o tratamento

inicial de doentes com TV monomórfica estável sustentada.

(Nível de Evidência: B)

2. É razoável a utilização de amiodarona intravenosa em

doentes com TV monomórfica sustentada hemodina-

micamente instável, refractária à conversão com contra-

-choques ou recorrente, independentemente da procainamida

ou outros agentes. (Nível de Evidência: C)

3. Pode ser útil a resolução com pacing por cateter transvenoso

no tratamento de doentes com TV monomórfica sustentada

refractária à cardioversão ou frequentemente recorrente

apesar da medicação anti-arrítmica. (Nível de Evidência: C)

Classe IIb

A lidocaína intravenosa pode ser utilizada no tratamento inicial

de doentes com TV monomórfica sustentada estável,

especificamente associada a isquémia ou enfarte agudo do

miocárdio. (Nível de Evidência: C)

Classe III

Os bloqueadores do canal de cálcio, tais como o verapamil e o

diltiazem, não devem ser utilizados em doentes para terminar a

taquicardia de complexo QRS alargado de origem

desconhecida, especialmente em doentes com antecedentes de

disfunção do miocárdio. (Nível de Evidência: C)

Deve ser dada prioridade absoluta à correcção de condições

potencialmente causadoras ou agravantes como a hipocaliemia

e a isquémia. A terminação atempada é normalmente desejável

mesmo quando a TV é bem tolerada. Isto pode ser conseguido

cardiomiopatia, reentrada ramo-a-ramo e várias formas de TV

idiopática64–76.

C. Cirurgia anti-arrítmica

Em doentes com TV recorrente refractária aos fármacos, os

desfibrilhadores implantados, a ablação por cateter de

radiofrequência, a ablação cirúrgica directa ou a ressecção do

foco arritmogénico são abordagens que continuam a ser

utilizadas em centros especializados. A cirurgia requer um

mapeamento preciso pré-operatório e intra-operatório para

determinar o local ou locais da taquicardia. Alguns centros

utilizam uma abordagem das cicatrizes para a ressecção de

locais arritmogénicos.

A gangliectomia simpática cervicotorácica esquerda está

associada à redução da frequência de síncope arritmogénica na

LQTS congénita e pode ser útil como terapêutica coadjuvante

em doentes de alto risco com QT longo que têm síncopes

recorrentes e/ou paragens cardíacas abortadas apesar da

combinação de CDI e terapêutica com betabloqueadores ou em

doentes com QT longo não tolerantes aos betabloqueadores77.

D. Revascularização para tratamento 
da arritmia

Uma análise dos estudos sobre a revascularização coronária

revela a melhoria da sobrevida e a redução de MSC durante um

seguimento a longo prazo78,79. Se a DCC obstrutiva for ainda

complicada por arritmias ventriculares, especialmente em

doentes com doença do tronco comum da coronária esquerda e

da artéria descendente anterior proximal, existe uma

probabilidade razoável da revascularização reduzir a

frequência e complexidade das arritmias e, em alguns doentes,

eliminar essas arritmias.

XIII. Tratamento agudo de arritmias
específicas

A. Tratamento da paragem cardíaca

A paragem cardíaca é caracterizada por uma perda abrupta da

eficácia da circulação sanguínea, suficiente para causar a perda

imediata dos sentidos, podendo ser fatal se não for tratada. Os

mecanismos eléctricos mais comuns para a paragem cardíaca

são FV e TV sem pulso (consulte a Secção 4 da versão integral

das orientações), mas um número significativo de paragens

cardíacas começam como bradiarritmias graves, assistolia ou

actividade eléctrica sem pulso. 

Recomendações

Classe I

1. Após estabelecer a existência de paragem cardíaca definitiva,

suspeita ou iminente, a primeira prioridade deve ser a

activação de uma equipa de resposta com capacidade para

identificar o mecanismo específico e proceder a uma

intervenção imediata. (Nível de Evidência: B)

2. Deve ser iniciada reanimação cardiopulmonar (CPR)

imediatamente após se contactar a equipa de resposta. (Nível

de Evidência: A)

3. Num contexto extra-hospitalar, se existir um DAE

disponível, este deve ser imediatamente utilizado e a

terapêutica de choque administrada de acordo com os

algoritmos contidos na documentação sobre CPR80,81

desenvolvida pela American Heart Association (AHA) em

conjunto com o International Liaison Committee on

Resuscitation (ILCOR) e/ou o European Resuscitation

Council (ERC). (Nível de Evidência: C)

4. Para vítimas com mecanismos de taquiarritmia ventricular

da paragem cardíaca, quando se dá uma nova ocorrência

após um choque de desfibrilhação máximo (geralmente 360

J para desfibrilhadores monofásicos), a amiodarona

intravenosa deve ser o fármaco anti-arrítmico de eleição para

tentar estabilizar o ritmo após as desfibrilhações. (Nível de

Evidência: B)

5. Para taquiarritmias ventriculares recorrentes ou mecanismos

de paragem cardíaca não taquiarrítmicos, recomenda-se o

seguimento dos algoritmos incluídos na documentação sobre

CPR80,81 elaborada pela AHA, em conjunto com o ILCOR

e/ou o ERC. (Nível de Evidência: C)

6. As causas e factores reversíveis que contribuem para a

paragem cardíaca devem ser manejados durante a prestação

de cuidados avançados, incluindo o tratamento da hipoxia,

perturbações electrolíticas, factores mecânicos e hipovo-

lemia. (Nível de Evidência: C)

Classe IIa

Para tempos de resposta superiores ou iguais a 5 min, um breve

período (inferior a 90 a 180 s) de CPR é razoável antes de

proceder à tentativa de desfibrilhação. (Nível de Evidência: B)

Classe IIb

Pode ser aplicada uma percussão com o punho na zona

precordial pelos profissionais de saúde que estejam a prestar

socorro a uma vítima de paragem cardíaca. (Nível de

Evidência: C)
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através de cardioversão, medicação anti-arrítmica ou técnicas

de pacing.

O tratamento inicial inclui frequentemente a administração de

medicação anti-arrítmica intravenosa. As vantagens incluem a

não necessidade de anestesia e a pronta disponibilidade. 

A amiodarona intravenosa não é ideal para conversão precoce

de TV monomórfica estável. A procainamida intravenosa é

mais adequada quando se pretende conseguir a redução precoce

da frequência da TV e a terminação da TV monomórfica86,87.

Recomenda-se a monitorização atenta da pressão arterial e do

estado cardiovascular na presença de IC congestiva ou

disfunção grave do VE, uma vez que a procainamida

intravenosa pode causar hipotensão transitória88. A lidocaína é

eficaz quando se suspeitar que a TV está relacionada com

a isquémia do miocárdio89,90.

E. Taquicardia ventricular monomórfica
repetitiva

Recomendações

Classe IIa

A amiodarona intravenosa, os betabloqueadores e a

procainamida intravenosa (ou sotalol ou ajmaline na Europa)

podem ser úteis no tratamento de TV monomórfica repetitiva

no contexto de doença coronária91 e TV idiopática. (Nível de

Evidência: C) 

A TV monomórfica repetitiva é caracterizada electro-

cardiograficamente por ectopia ventricular frequente e

episódios de taquicardia ventricular não sustentada (TVNS)

com ritmo sinusal intermédio. Ocorre tipicamente em repouso

e termina por si só, apesar da arritmia poder estar presente

durante a maior parte do tempo92. Embora esta terminologia se

possa referir a arritmias com diferentes mecanismos, refere-se

em geral a TV idiopática, mais frequentemente à do tipo

câmaras de saída do VD-95. Esta taquicardia pode causar

palpitações ou, raramente, cardiomiopatia relacionada com

taquicardia96. Muitos doentes não apresentam qualquer

sintoma relacionado com a arritmia. Em alguns doentes, a

taquicardia é causada pelo exercício97. É menos frequente uma

manifestação electrocardiograficamente semelhante em

doentes com doença cardíaca estrutural e, especificamente, EM

prévios91.

Os agentes betabloqueadores ou os bloqueadores do canal de

cálcio são frequentemente eficazes. A ablação é geralmente

bem sucedida em casos problemáticos de taquicardia da câmara

de saída do VD98.

F. Taquicardia ventricular polimórfica

Recomendações

Classe I

1. A cardioversão por corrente directa com sedação adequada à

situação é recomendada para doentes com TV polimórfica

sustentada com compromisso hemodinâmico e a sua

utilização é razoável em qualquer altura da cascata de

tratamento. (Nível de Evidência: B)

2. Os betabloqueadores intravenosos são úteis em doentes com

TV polimórfica recorrente, especialmente se houver suspeita

de isquémia ou esta não puder ser excluída. (Nível de

Evidência: B)

3. A administração intravenosa com amiodarona é útil em

doentes com TV polimórfica recorrente na ausência de

anomalias de repolarização relacionadas com LQTS

congénita ou adquirida. (Nível de Evidência: C)

4. Deve ser considerada a possibilidade de angiografia urgente

com vista à revascularização para doentes com TV

polimórfica nos casos em que a isquémia do miocárdio não

pode ser excluída. (Nível de Evidência: C)

Classe IIb

A lidocaína intravenosa é admissível para o tratamento de TV

polimórfica especificamente associada a isquémia ou enfarte

agudo do miocárdio. (Nível de Evidência: C)

A TV polimórfica pode ser sustentada, exigindo geralmente

cardioversão eléctrica urgente, ou terminar por si só, com

interlúdios de ritmo sinusal.

Os betabloqueadores intravenosos são úteis neste contexto e

melhoram a mortalidade no contexto de TV polimórfica

recorrente com EAM99. A administração intravenosa com

amiodarona também é útil80,81,100-102. Deve ser considerada a

possibilidade de angiografia coronária urgente no contexto de

TV polimórfica recorrente quando se suspeita de isquémia ou

esta não puder ser excluída103.

G. Torsades de pointes

Recomendações

Classe I

1. Recomenda-se a retirada de quaisquer fármacos prejudiciais

e a correcção de alterações electrolíticas em doentes que

apresentem torsades de pointes. (Nível de Evidência: A)

2. Recomenda-se pacing imediato e de longo prazo para

doentes que apresentem torsades de pointes devido a
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bloqueio cardíaco e bradicardia sintomática. (Nível de

Evidência: A)

Classe IIa

1. O tratamento utilizando sulfato de magnésio intravenoso é

razoável em doentes com LQTS e alguns episódios de

torsades de pointes. É pouco provável que o magnésio seja

eficaz em doentes com um intervalo QT normal. (Nível de

Evidência: B)

2. O pacing imediato e de longo prazo é razoável para doentes

que apresentem torsades de pointes recorrentes e pausa-

dependentes. (Nível de Evidência: B)

3. A combinação de betabloqueadores com pacing constitui uma

terapêutica aguda razoável em doentes que apresentem torsades

de pointes e bradicardia sinusal. (Nível de Evidência: C)

4. O isoproterenol é razoável como tratamento temporário 

em doentes agudos que apresentem torsade de pointes

recorrentes e pausa-dependentes que não tenham LQTS

congénita. (Nível de Evidência: B)

Classe IIb

1. Pode ser considerada a suplementação de potássio de 4,5 a 5

mM/L para doentes que apresentem torsades de pointes.

(Nível de Evidência: B)

2. A administração de lidocaína intravenosa ou mexiletina oral

pode ser considerada em doentes que apresentem LQT3 e

“torsades de pointes”. (Nível de Evidência: C)

O prolongamento marcado do intervalo QT e as TV

polimórficas morfologicamente distintas torsades de pointes

ocorrem em 3 contextos comuns: LQTS congénita, em

associação a fármacos e em doentes com doença avançada do

sistema de condução que tenha progredido para bloqueio

cardíaco.

H. Taquicardia ventricular incessante

Recomendações

Classe I

Recomenda-se revascularização e betabloqueio seguido de

fármacos anti-arrítmicos intravenosos, tais como a

procainamida ou a amiodarona, em doentes com TV

polimórfica recorrente ou incessante devido a isquémia

aguda do miocárdio. (Nível de Evidência: C)

Classe IIa

A administração de amiodarona ou procainamida intravenosa

seguida de ablação TV podem ser eficazes no tratamento de

doentes com TV monomórfica recorrente frequente ou

incessante. (Nível de Evidência: B)

Classe IIb

1. A administração de amiodarona intravenosa e

betabloqueadores intravenosos separadamente ou em

conjunto pode ser razoável em doentes com tempestades TV.

(Nível de Evidência: C)

2. Pode ser considerado pacing em overdrive ou anestesia geral

em doentes com TV recorrente frequente ou incessante.

(Nível de Evidência: C)

3. Pode ser considerada a modulação da espinal medula em

alguns doentes com TV frequentemente recorrente ou

incessante. (Nível de Evidência: C)

I. Características clínicas

A síndroma de episódios muito frequentes de TV que exigem

cardioversão foi denominada “tempestade de TV”.

As orientações de tratamento para estas síndromas baseiam-se

em provas incidentais uma vez que são raras, existem inúmeros

mecanismos subjacentes potenciais e não foram realizados

ensaios aleatórios.

Os betabloqueadores intravenosos devem ser considerados em

caso de tempestade de TV polimórfica, uma vez que se trata da

terapêutica isolada mais eficaz. É de extrema importância

tentar compreender o substrato das arritmias incessantes uma

vez que, se conseguirmos chegar a um diagnóstico, podem ser

tratadas.

XIV. Arritmia ventricular e morte súbita
cardíaca relacionada com patologias

específicas

A. Disfunção ventricular esquerda devido a
um enfarte do miocárdio prévio

Recomendações

Classe I

1. Devem ser efectuadas tentativas agressivas para tratar a IC

que, em alguns doentes, pode apresentar-se com disfunção

VE devido a um EM prévio e a taquiarritmias ventriculares.

(Nível de Evidência: C)

2. Devem ser efectuadas tentativas agressivas para tratar a

isquémia do miocárdio que pode apresentar-se em alguns

doentes com taquiarritmias ventriculares. (Nível de

Evidência: C)
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3. A revascularização coronária é indicada para reduzir o risco

de MSC em doentes com FV quando houver evidências

directas e claras de isquémia aguda do miocárdio

imediatamente precedente aos primeiros sintomas de FV.

(Nível de Evidência: B)

4. Se a revascularização coronária não puder ser realizada e

existirem evidências de EM prévio e disfunção VE

significativa, a terapêutica primária de doentes reanimados

de FV deve ser o CDI em doentes que estejam a seguir

terapêutica médica crónica optimizada e que tenham

expectativas razoáveis de sobrevida com um bom estado

funcional durante um período superior a um ano. (Nível de

Evidência: A)

5. Recomenda-se a terapêutica com CDI para prevenção

primária com vista à redução da mortalidade total através da

redução da MSC em doentes com disfunção VE devida a EM

prévio que tenha ocorrido há pelo menos 40 dias, tenham um

FEVE inferior ou igual a 30% a 40%, se enquadrem nas

classes funcionais II ou III da NYHA, estejam a seguir

terapêutica médica crónica optimizada e tenham

expectativas razoáveis de sobrevida com um bom estado

funcional durante um período superior a um ano. (Nível de

Evidência: A) (Consulte a Secção IA.)

6. A terapêutica com CDI é eficaz na redução da mortalidade

através da redução de MSC em doentes com disfunção VE

devido a EM prévio que apresentam TV sustentada

hemodinamicamente instável, que estejam a seguir

terapêutica médica crónica optimizada e tenham

expectativas razoáveis de sobrevida com um bom estado

funcional durante um período superior a um ano. (Nível de

Evidência: A)

Classe IIa

1. A implantação do CDI é razoável em doentes com disfunção

VE devido a EM prévio que tenha ocorrido há pelo menos 40

dias, tenham uma FEVE inferior ou igual a 30% a 35%, se

enquadrem na classe funcional I da NYHA, estejam a seguir

terapêutica médica crónica optimizada e que tenham

expectativas razoáveis de sobrevida com um bom estado

funcional durante um período superior a um ano. (Nível de

Evidência: B) (Consulte a Secção IA.)

2. A amiodarona, muitas vezes em combinação com os

betabloqueadores, pode ser útil para doentes com disfunção

VE devido a EM prévios e sintomas devidos a TV que não

responde a agentes bloqueadores beta-adrenérgicos. (Nível

de Evidência: B)

3. A terapêutica com Sotalol é razoável para reduzir os

sintomas resultantes de TV em doentes com disfunção VE

devida a EM prévio que não responde a agentes

betabloqueadores. (Nível de Evidência: C)

4. As terapêuticas coadjuvantes ao CDI, incluindo ablação por

cateter ou ressecção cirúrgica, e a terapêutica farmacológica

com agentes como a amiodarona ou o sotalol são razoáveis

para melhorar os sintomas devidos a episódios frequentes de

TV ou FV sustentada em doentes com disfunção VE devida

a EM prévio. (Nível de Evidência: C)

5. A terapêutica com amiodarona é razoável para reduzir os

sintomas devidos a TV hemodinamicamente estável

recorrente para doentes com disfunção do VE devida a EM

prévio que não possam ou não queiram submeter-se à

implantação de um CDI. (Nível de Evidência: C)

6. A implantação de CDI é razoável no tratamento de TV

sustentada recorrente em doentes após-EM com função

ventricular normal ou quase normal que seguem terapêutica

médica crónica optimizada e que têm uma expectativa

razoável de sobrevida com um bom estado funcional durante

um período superior a um ano. (Nível de Evidência: C)

Classe IIb

1. A ablação por cateter curativa ou a amiodarona podem ser

consideradas em substituição de terapêutica com CDI para

melhorar os sintomas em doentes com disfunção do VE

devido a EM prévio e TV hemodinamicamente estável recor-

rente cuja FE seja superior a 40%. (Nível de Evidência: B)

2. A terapêutica com amiodarona pode ser razoável para

doentes com disfunção do VE devido a EM prévio com

indicação para CDI, conforme acima definido, em doentes

que não podem ou não querem submeter-se à implantação

de um CDI. (Nível de Evidência: C)

Classe III

1. Não é aconselhável a administração de uma terapêutica

profiláctica com fármacos anti-arrítmicos para reduzir a

mortalidade em doentes com arritmias ventriculares não

sustentadas assintomáticas. (Nível de Evidência: B)

2. Não devem ser utilizados fármacos anti-arrítmicos classe

IC em doentes com antecedentes de EM. (Nível de

Evidência: A)

Os doentes com DCC manifestam geralmente 3 tipos de

taquiarritmias ventriculares: TVNS (definida como 3 ou mais

batimentos ventriculares repetitivos sucessivos com duração

máxima de 30 s a uma frequência superior a 100 batimentos

por minuto), TV sustentada e paragem cardíaca resultante de

TV ou FV. A mortalidade cardíaca em doentes com todos os

tipos de taquiarritmias ventriculares é elevada. A alta

mortalidade resulta de morte cardíaca não súbita e súbita. Estas

arritmias podem resultar de isquémia do miocárdio, por efeitos
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de IC, para além de deficiências eléctricas primárias.

A maioria das TVNS em doentes com DCC crónica é breve e

não causa sintomas. Não existem provas de que a supressão de

TVNS assintomáticas possa prolongar a vida. O tratamento da

TV sustentada em doentes com DCC crónica deve ter em conta

as manifestações clínicas produzidas pela taquicardia, bem

como a frequência dos episódios. Os doentes que tiverem uma

paragem cardíaca devido a FV que não ocorra no prazo das

primeiras 24 a 48 h após um EM agudo podem correr o risco

de paragem cardíaca recorrente.

Todos os doentes com DCC correm riscos de MSC e a maioria

das MSC ocorre em doentes sem disfunções VE graves. A

terapêutica com CDI é indicada para reduzir o risco de MSC

em 2 grupos de doentes: doentes cuja FEVE é inferior ou igual

a 40% em resultado de EM prévio e que têm TVNS espontânea

e TV monomórfica sustentada indutível por estudos EF50 e

doentes cuja FEVE é inferior a 30% em resultado de um EM

que tenha ocorrido 40 dias ou mais antes da primeira

manifestação da IC (sintomas da classe funcional II ou III da

NYHA)51. A utilização de agentes anti-arrítmicos pode

predispor o doente a complicações pró-arrítmicas que podem

constituir uma ameaça significativa para a sua vida. Os CDI

estão a ser cada vez mais utilizados com sucesso no tratamento

destas arritmias, que podem por si só não ser potencialmente

fatais, de forma a evitar a relativa ineficácia e complicações

adversas da terapêutica farmacológica.

B. Doença cardíaca valvular

Recomendações

Classe I

Os doentes com doença cardíaca valvular e arritmias

ventriculares devem ser avaliados e tratados seguindo as

recomendações actuais para cada disfunção. (Nível de

Evidência: C)

Classe IIb

A eficácia da reparação ou substituição da válvula mitral para

reduzir o risco de MSC em doentes com prolapso da válvula

mitral, regurgitação mitral grave e arritmias ventriculares

graves ainda não foi claramente estabelecida. (Nível de

Evidência: C)

Até à data não existem dados suficientes que demonstrem a

redução de arritmias ventriculares resultante da reparação ou

substituição da válvula na maioria dos doentes com doença

valvular. Por esta razão, os doentes com doença cardíaca

valvular e arritmias ventriculares devem ser avaliados e

tratados seguindo as recomendações actuais para cada

disfunção104.

C. Doença cardíaca congénita

Recomendações

Classe I

1. A implantação de um CDI é indicada em doentes com doença

cardíaca congénita que tenham sobrevivido a uma paragem

cardíaca após avaliação para definir a causa do episódio e

excluir quaisquer causas reversíveis. A implantação de um

CDI é indicada em doentes que estejam a seguir terapêutica

médica crónica optimizada e que tenham expectativas

razoáveis de sobrevida com um bom estado funcional

durante um período superior a um ano. (Nível de Evidência: B)

2. Os doentes com doença cardíaca congénita e TV sustentada

espontânea devem ser submetidos a avaliação hemodinâmica

invasiva e EF. A terapêutica recomendada inclui ablação

por cateter ou ressecção cirúrgica para eliminar a TV. Se

este procedimento não for bem sucedido, recomenda-se a

implantação de um CDI. (Nível de Evidência: C)

Classe IIa

A avaliação hemodinâmica invasiva e EF é admissível em

doentes com doença cardíaca congénita, síncope inexplicável e

diminuição da função ventricular. Na ausência de uma causa

definida e reversível, a implantação de um CDI constitui uma

opção viável em doentes que estejam a ser submetidos a

terapêutica médica crónica optimizada e que tenham uma

expectativa de sobrevida razoável com um bom estado

funcional por um período superior a um ano. (Nível de

Evidência: B)

Classe IIb

O estudo EF pode ser considerado para doentes com doença

cardíaca congénita e pares de sístoles ventriculares prematuros

ou TVNS para determinar o risco de uma arritmia ventricular

sustentada. (Nível de Evidência: C)

Classe III

A terapêutica anti-arrítmica profiláctica não é indicada para

doentes assintomáticos com doença cardíaca congénita e CVPs

isolados. (Nível de Evidência: C)

A doença cardíaca congénita representa um espectro

diversificado de insuficiências anatómicas e fisiológicas com

diferenças significativas relativamente à história natural, a

fisiologia pré- e pós-operatória, bem como o risco de arritmias,



Os doentes com cardite de Lyme podem desenvolver diversos

graus de anomalias de condução AV. Os bloqueios cardíacos

persistentes são raros, mas nestes casos será necessário pacing

permanente120,121.

A doença de Chagas é causada pelo protozoário Trypanosoma

cruzi e transmitida por um insecto vector, sendo comum na

América Central e do Sul. A miocardite aguda é rara, mas mais

de um terço desenvolve danos posteriores no miocárdio com IC

progressiva e hipóteses reduzidas de sobrevida. É comum a

existência de disfunções de condução com progressão para

bloqueios cardíacos completos, sendo também comuns as

arritmias ventriculares potencialmente fatais. A amiodarona

parece ser eficaz no tratamento de taquiarritmias ventriculares

e a morte ocorre como resultado de IC refractárias ou

arritmias122. A terapêutica com dispositivos, incluindo o CDI é

frequentemente utilizada na última fase123.

Na febre reumática aguda, o bloqueio cardíaco completo e as

arritmias ventriculares são raras124-126. O desenvolvimento de

distúrbios ao nível do ritmo cardíaco é sinal de mau

prognóstico na endocardite infecciosa127.

2. Cardiomiopatias infiltrativas

Recomendações

Classe I

Para além do tratamento da cardiomiopatia infiltrativa

subjacente, as arritmias potencialmente fatais devem ser

tratadas da mesma forma que essas arritmias são tratadas em

doentes com outras cardiomiopatias, incluindo a utilização de

CDI e pacemakers em doentes que estejam a seguir terapêutica

médica crónica optimizada e tenham uma expectativa de

sobrevida razoável com bom estado funcional por um período

superior a um ano. (Nível de Evidência: C)

A ligação entre as cardiomiopatias infiltrativas e a TV/MSC

está bem documentada. Em todos os casos, sempre que

apropriado, o tratamento da condição subjacente deve ser

acompanhado do tratamento das manifestações cardíacas.

3. Disfunções endócrinas e diabetes

Recomendações

Classe I

1. O tratamento de arritmias ventriculares derivadas de

disfunções endócrinas deve ter em conta os desequilíbrios

electrolíticos (potássio, magnésio e cálcio) e o tratamento de

endocrinopatias subjacentes. (Nível de Evidência: C)

2. As arritmias ventriculares persistentes potencialmente fatais

que se desenvolvem em doentes com disfunções endócrinas

devem ser tratadas da mesma forma que em doentes com

outras doenças, incluindo a utilização de CDI e implantação

de pacemakers, conforme necessário, em doentes que

estejam a seguir uma terapêutica médica crónica optimizada

e que tenham uma expectativa de sobrevida razoável com

bom estado funcional durante um período superior a um ano.

(Nível de Evidência: C) 

3. Os doentes diabéticos com arritmias ventriculares devem em

geral ser tratados da mesma forma que os doentes não

diabéticos. (Nível de Evidência: A) 

As disfunções endócrinas podem induzir TV/MSC devido ao

excesso ou insuficiência da actividade hormonal nos receptores

do miocárdio (p.ex., feocromocitoma, hipotiroidismo). A

endocrinopatia pode também originar alterações ao nível do

miocárdio (p.ex., acromegalia) ou alterações electrolíticas

produzidas pelo excesso de hormonas (p.ex., hipercaliemia na

doença de Addison e hipocaliemia na síndroma de Conn) e

certas disfunções endócrinas podem acelerar a progressão de

manifestações tais como doença cardíaca estrutural subjacente

resultante de dislipidemia ou hipertensão, aumentando o risco

de arritmias graves.

4. Insuficiência renal terminal 

Recomendações

Classe I

1. O tratamento agudo de arritmias ventriculares em caso de

insuficiência renal terminal deve tratar imediatamente o estado

hemodinâmico e o desequilibro electrolítico (potássio,

magnésio, e cálcio). (Nível de Evidência: C)

2. As arritmias ventriculares potencialmente fatais,

especialmente em doentes à espera de transplante renal, devem

ser tratadas de forma convencional, incluindo a utilização de

CDI e pacemaker implantável, conforme necessário, em

doentes que estejam a seguir uma terapêutica médica crónica

optimizada e que tenham uma expectativa de sobrevida

razoável com bom estado funcional durante um período

superior a um ano. (Nível de Evidência: C)

As causas cardiovasculares são responsáveis por pelo menos

40% dos óbitos em doentes com insuficiência renal terminal e

20% destes são súbitos.
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terapêuticas adequadas e risco de MSC posterior. 

Durante a infância, mais de 75% dos óbitos de doentes com

doença cardíaca congénita têm lugar no hospital, sendo que a

maioria ocorre durante o período perioperatório105. Os restantes

óbitos ocorrem fora do hospital ou nos serviços de emergência,

frequentemente em doentes com outras deficiências congénitas

ou sépsis. 

Após os 20 anos de idade, existe um aumento progressivo na

incidência de mortalidade cardíaca súbita e total no pós-

operatório em doentes com doença cardíaca congénita106.

Foram associadas ao aumento do risco de MSC tardio cinco

cardiopatias congénitas: tetralogia de Fallot, transposição-d e -

l das grandes artérias, estenose da aorta e ventrículo único

funcional106-108. A maioria dos estudos sobre MSC tardio em

doentes no pós-operatório com doença cardíaca congénita

versou sobre a tetralogia de Fallot. 

Em geral, os doentes em recuperação pós-operatória com

síncope inexplicável devem ser submetidos a avaliação

hemodinâmica e EF. Uma resposta positiva ao estudo EF,

independentemente da indicação clínica, pode identificar

doentes com alto risco de MSC tardio109. Na ausência de

disfunção ventricular ou de sintomas, a ectopia ventricular

isolada tem um valor de prognóstico mínimo e os riscos do

tratamento com fármacos anti-arrítmicos podem exceder os

potenciais benefícios110.

A deformação congénita da artéria coronária mais comum

causadora de MSC nos jovens é a origem anómala da artéria

coronária esquerda a partir do seio de Valsalva direito. O

mecanismo de MSC proposto é que ou a angulação aguda do

orifício coronário ou a compressão da artéria coronária

esquerda ao atravessar a região entre a parede da aorta e a

câmara de saída do VD resulta em isquémia aguda do

miocárdio e em desenvolvimento de TV ou FV. O diagnóstico

definitivo através de angiografia coronária é uma indicação

para revascularização cirúrgica. 

Apesar das disfunções abrangidas por esta categoria serem

causas importantes de arritmias ventriculares potencialmente

fatais, a ocorrência de TV/MSC é relativamente rara e na

maioria dos casos existem poucos dados resultantes de estudos

relativos à forma como as arritmias podem ser tratadas de

forma mais eficaz. Os dados relativos à prevenção de arritmias

ventriculares potencialmente fatais são ainda mais escassos.

As emergências graves, em consequência de qualquer

problema subjacente a esta secção, devem ser tratadas de forma

convencional.

D. Condições metabólicas e inflamatórias

1. Miocardite, doença reumática e endocardite

Recomendações

Classe I

1. A inserção de um pacemaker temporário é indicada em

doentes com bradicardia sintomática e/ou bloqueio cardíaco

durante a fase aguda da miocardite. (Nível de Evidência: C)

2. A regurgitação aguda da aorta associada a TV deve ser

tratada cirurgicamente se não existirem contra-indicações

para tal. (Nível de Evidência: C)

3. A endocardite aguda exacerbada por abcesso na aorta ou

anular e bloqueio da AV deve ser tratada cirurgicamente

se não existirem contra-indicações para tal. (Nível de

Evidência: C)

Classe IIa

1. A implantação do CDI pode ser benéfica em doentes com

arritmias ventriculares potencialmente fatais que não estejam

na fase aguda da miocardite, conforme indicado na

ACC/AHA/NASPE 2002 Guideline Update for Implantation

of Cardiac Pacemakers and Antiarrhytmia Devices1, que

estejam a seguir uma terapêutica médica crónica optimizada

e que tenham uma expectativa de sobrevida razoável com

bom estado funcional durante um período superior a um ano.

(Nível de Evidência: C)

2. A terapêutica anti-arrítmica pode ser útil em doentes com

TVNS sintomática ou TV sustentada durante a fase aguda da

miocardite. (Nível de Evidência: C)

Classe III

A implantação do CDI não é indicada durante a fase aguda da

miocardite. (Nível de Evidência: C) 

A miocardite é um processo inflamatório que afecta o

miocárdio cardíaco e está frequentemente ligada a uma

infecção.

As arritmias cardíacas associadas à miocardite aguda podem

variar entre alterações de condução e dificuldade de supressão

de arritmias ventriculares potencialmente fatais. Podem ocorrer

mortes relacionadas com IC e arritmias incluindo bloqueio

cardíaco111-118. Os doentes com arritmias ou síncope podem

necessitar de fármacos anti-arrítmicos e/ou terapêutica com

dispositivos119. A inserção temporária de um pacemaker é

indicada em doentes com miocardite aguda que apresentam

bloqueios cardíacos sintomáticos, tal como preconizado para as

outras causas de bloqueio cardíaco agudo sintomático.
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anti-arrítmicos ou as alterações electrolíticas não devem ser

considerados a única causa de TV monomórfica sustentada.

(Nível de Evidência: B)

4. Deve aconselhar-se os doentes que apresentem TV

polimórfica em associação com um intervalo QT prolongado

devido a fármacos anti-arrítmicos ou outros fármacos a

evitar a exposição a agentes associados ao prolongamento do

QT. Pode encontrar-se uma lista destes fármacos nos sítios

da web www.qtdrugs.org e www.torsades.org. (Nível de

Evidência: B)

A taxa de mortalidade em sobreviventes de paragem cardíaca é

elevada, mesmo quando a causa da paragem inicial se parece

dever a uma anomalia transitória ou corrigível, e na sua maior

parte parece dever-se a paragem cardíaca recorrente132,133.

Estudos observacionais sugerem que:

• É pouco provável que uma TV monomórfica sustentada,

em doentes com EM prévio, seja afectada por uma

revascularização134.

• A revascularização do miocárdio só constitui terapêutica

suficiente em doentes que tenham sobrevivido a uma FV em

associação a uma isquémia do miocárdio no caso da função

ventricular ser normal e não existirem antecedentes de EM135.

XV. Arritmias ventriculares associadas
a cardiomiopatias

A. Cardiomiopatia dilatada (não isquémica)

Recomendações

Classe I

1. O estudo electrofisiológico (EF) é útil no diagnóstico da

taquicardia do ramo de reentrada e para orientar a ablação

em doentes com cardiomiopatia dilatada (CMD) não

isquémica. (Nível de evidência: C)

2. O estudo EF é útil para a avaliação diagnóstica em doentes

com CMD não isquémica com palpitações sustentadas,

taquicardia com complexo QRS alargado e pré-síncope ou

síncope. (Nível de evidência: C) 

3. Deveria implantar-se um cardioversor desfibrilhador

implantável (CDI) em doentes com CMD não isquémica e

disfunção significativa do ventrículo esquerdo (VE) que

apresentem taquicardia ventricular (TV) ou fibrilhação

ventricular (FV) sustentadas, estando a receber terapêutica

médica optimizada crónica e tendo uma expectativa razoável

de sobrevivência com bom estado funcional por mais de um

ano. (Nível de evidência: A)

4. Recomenda-se terapêutica CDI na prevenção primária para

reduzir a mortalidade total através de uma diminuição da

morte súbita cardíaca (MSC) em doentes com CMD não

isquémica e com uma fracção de ejecção do ventrículo

esquerdo (FEVE) inferior ou igual a 30%-35%, que se

encontrem na classe funcional II ou III da NYHA, recebam

tratamento médico optimizado crónico e tenham uma

expectativa razoável de sobrevivência com bom estado

funcional por mais de um ano. (Nível de evidência: B) (Ver

Secção IA)

Classe IIa

1. A implantação de CDI pode ser benéfica para os doentes com

síncope inexplicada, disfunção significativa do VE e CMD

não isquémica que recebam tratamento médico optimizado

crónico e que tenham uma expectativa razoável de

sobrevivência com bom estado funcional por mais de um

ano. (Nível de evidência: C)

2. A implantação de um CDI pode ser eficaz na supressão de

uma TV sustentada em doentes com função ventricular

normal ou quase normal e CMD não isquémica que recebam

tratamento médico optimizado crónico e tenham uma

expectativa razoável de sobrevivência com bom estado

funcional por mais de um ano. (Nível de evidência: C) (Ver

Secção IA)

Classe IIb

1. Pode ponderar-se a utilização de amiodarona para os casos

de TV ou FV em doentes com CMD não isquémica. (Nível

de evidência: C)

2. Pode ponderar-se a colocação de um CDI em doentes com

CMD não isquémica e com uma fracção de ejecção do

ventrículo esquerdo (FEVE) inferior ou igual a 30%-35%,

situando-se na classe funcional I da NYHA, que recebam

tratamento médico optimizado crónico e tenham uma

expectativa razoável de sobrevivência com bom estado

funcional por mais de um ano. (Nível de evidência: C)

As reflexões da Comissão de Redacção para elaboração das

recomendações desta secção são apresentadas em pormenor na

Introdução.

Classificação do risco

A mortalidade a 5 anos por CMD foi recentemente avaliada em

20%, sendo a MSC responsável por 30% dos falecimentos (8%

a 51%).136, 137 As arritmias ventriculares são comuns, quer

sintomáticas quer assintomáticas, mas a síncope e a MSC são

invulgares como manifestação inicial da doença.138, 139 A

incidência de MSC é mais elevada em doentes com indicadores

5. Obesidade, dietas e anorexia

Recomendações

Classe I

As arritmias ventriculares potencialmente fatais em doentes

com obesidade, anorexia ou que se encontram a seguir uma

dieta, devem ser tratadas da mesma forma que são tratadas em

doentes com outras doenças, incluindo a implantação de um

CDI e pacemaker conforme necessário. Os doentes a serem

submetidos a implantação de CDI devem seguir uma

terapêutica médica crónica optimizada e ter uma expectativa de

sobrevida razoável com bom estado funcional durante um

período superior a um ano. (Nível de Evidência: C)

Classe IIa

A redução do peso de forma programada em caso de obesidade

e a reintrodução de alimentos de forma cuidadosamente

controlada em caso de anorexia podem reduzir de forma eficaz o

risco de arritmias ventriculares e MSC. (Nível de Evidência: C)

Classe III

Não são recomendadas dietas prolongadas, desequilibradas e

com baixo teor de calorias; podem ser prejudiciais e causar

arritmias ventriculares potencialmente fatais. (Nível de

Evidência: C)

As perturbações alimentares graves, bem como os métodos

excessivos para as rectificar rapidamente, estão associadas à

MSC. Em indivíduos com excesso de peso, este risco é

especialmente evidente nos obesos graves com uma incidência

40 a 60 vezes superior quando comparada com a população em

geral dentro da mesma faixa etária128,129.

A apneia obstrutiva do sono pode desempenhar um papel

importante na génese das arritmias e IC em indivíduos

obesos130.

As taxas de mortalidade registadas na anorexia nervosa variam

entre 5% e 20%, com a taxa real a situar-se provavelmente à

volta dos 6%131. Diz-se que até um terço destes óbitos,

incluindo os que ocorrem durante a reintrodução de alimentos,

se deve a causas cardíacas, mas não existem dados precisos

relativamente à MSC.

E. Doenças do pericárdio

Recomendações

Classe I

As arritmias ventriculares que se desenvolvem em doentes com

doença do pericárdio devem ser tratadas da mesma forma que

são tratadas em doentes com outras doenças, incluindo

implantação de CDI e pacemaker, conforme a necessidade. Os

doentes a serem submetidos a implantação de um CDI devem

seguir uma terapêutica médica crónica optimizada e ter uma

expectativa de sobrevida razoável com bom estado funcional

durante um período superior a um ano. (Nível de Evidência: C)

F. Hipertensão arterial pulmonar

Recomendações

Classe III

Geralmente, a terapêutica anti-arrítmica profiláctica não é

indicada para prevenção primária de MSC em doentes com

hipertensão arterial pulmonar ou outras doenças pulmonares.

(Nível de Evidência: C)

A MSC é responsável por 30% a 40% da mortalidade em

doentes com hipertensão arterial pulmonar.

G. Arritmias transitórias de causa reversível

Recomendações

Classe I

1. A revascularização do miocárdio deve ser efectuada quando

apropriado para reduzir o risco de MSC em doentes que

sofram uma paragem cardíaca devida a FV ou TV

polimórfica no contexto de isquémia ou EM agudos. (Nível

de Evidência: C)

2. Excepto no caso em que se consiga provar que as alterações

electrolíticas foram a causa, os sobreviventes de paragem

cardíaca devida a FV ou TV polimórfica nos quais se

encontrem alterações electrolíticas, devem, em geral, ser

avaliados e tratados de forma semelhante aos doentes com

paragem cardíaca sem alterações electrolíticas. (Nível de

Evidência: C)

3. Os doentes que apresentem TV monomórfica sustentada, em

presença de fármacos anti-arrítmicos ou alterações

electrolíticas, devem ser avaliados e tratados de forma

semelhante aos doentes com TV sem alterações electrolíticas

ou sem presença de fármacos anti-arrítmicos. Os fármacos
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Classe IIb

1. Pode ponderar-se um estudo EF para avaliação do risco de

MSC em doentes com CMH. (Nível de evidência: C)

2. Quando a implantação de CDI é inviável, pode considerar-se

a utilização de amiodarona para profilaxia primária de

combate à MSC em doentes com CMH que apresentem um

ou mais factores principais de risco de MSC (ver Quadro 7).

(Nível de evidência: C)

Classificação do risco

A maior parte dos indivíduos com CMH são assintomáticos,

podendo a MSC ser a primeira manifestação da doença.151-157 A

MSC está normalmente associada a arritmia ventricular,

enquanto outros factores desencadeantes, como isquémia,

obstrução do fluxo de expulsão ou fibrilhação auricular,

contribuem de forma variável. 153-156,158 Esta incidência

relativamente baixa representa um desafio para a classificação

do risco, dado que os resultados falsos positivos podem

esconder os resultados verdadeiros positivos.159 Num

determinado estudo, morreram subitamente 23 doentes, num

total de 480, após um seguimento de 6,5 anos.160 O risco de

MSC estava directamente relacionado com a espessura da

parede ventricular esquerda, não havendo praticamente

mortalidade acima dos 20 anos de idade com espessura da

parede inferior a 20mm e quase 40% de mortalidade nos casos

em que a espessura da parede era igual ou superior a 30mm.

O ACC e a ESC classificaram num documento consensual os

factores de risco de MSC como sendo “principais” e “possíveis

em doentes individuais”, tal como se pode observar no Quadro 7.

Tratamento

Os betabloqueadores ou o verapamil têm sido utilizados como

opção de tratamento farmacológico preponderante em doentes

sintomáticos, possivelmente exercendo efeito através da

redução do ritmo cardíaco e da contractibilidade.153-162 A

amiodarona é largamente administrada, sendo considerada

como o agente anti-arrítmico mais eficaz, apesar de não

existirem ensaios extensos comparativos controlados.163,164

Apesar de não existirem estudos aleatórios, tem-se utilizado o

CDI em doentes em paragem cardíaca e TV ou FV sustentadas.

Uma grande percentagem de doentes recebeu a descarga

apropriada durante o seguimento a uma taxa de 11% anuais.165

Análise genética

A análise genética é útil em famílias com CMH, já que, quando

se identifica uma mutação patogenética, passa a ser possível

elaborar um diagnóstico pré-sintomático da doença entre os

membros da família, fornecendo-lhes aconselhamento genético

para avaliar o risco de desenvolvimento da doença e sua

transmissão aos descendentes. A análise genética pode assim

contribuir para a classificação do risco em circunstâncias

específicas.

C. Cardiomiopatia arritmogénica do
ventrículo direito

Recomendações

Classe I

Recomenda-se a implantação de CDI como prevenção da MSC

em doentes com cardiomiopatia arrítmica do VD que

apresentem TV ou FV sustentadas documentadas, recebam

tratamento médico optimizado crónico e tenham uma

expectativa razoável de sobrevivência com bom estado

funcional por mais de um ano. (Nível de evidência: B)

Classe IIa

1. A implantação de CDI pode ser eficaz na prevenção da MSC

em doentes com cardiomiopatia arritmogénica do VD com

doença extensa, incluindo aqueles que apresentem

envolvimento do VE, tenham um ou mais membros da

família vítimas de MSC ou síncope não diagnosticada

(sempre que a TV ou FV não foram excluídas como causa da

mesma), recebam tratamento médico crónico optimizado e

tenham uma expectativa razoável de sobrevivência com bom

estado funcional por mais de um ano. (Nível de evidência: C)

2. Em doentes com cardiomiopatia arritmogénica do VD, a

amiodarona ou o sotalol podem ser eficazes no tratamento da

TV ou FV sustentadas quando a implantação de CDI é

inviável. (Nível de evidência: C)

3. No tratamento de doentes com cardiomiopatia arritmogénica

do VD com TV recorrente e apesar da terapêutica

farmacológica anti-arrítmica optimizada, a ablação pode ser

útil como terapêutica adjuvante. (Nível de evidência: C)

Classe IIb

Em doentes com cardiomiopatia arritmogénica do VD, o

estudo EF pode ser útil para avaliar o risco de MSC. (Nível de

evidência: C)

Classificação do risco

Os doentes com cardiomiopatia arritmogénica do VD

(“displasia”) têm arritmias ventriculares com morfologia de

bloqueio do ramo esquerdo que ultrapassa o espectro de uma

ectopia ventricular simples e TV ou FV sustentadas e não

sustentadas. Infelizmente, a MSC é frequentemente a primeira

manifestação da doença.167-169

de doença cardíaca mais avançada e que, ao mesmo tempo,

estão em situação de maior risco de mortalidade por causas

múltiplas. Embora a TV e/ou a FV sejam consideradas como o

mecanismo mais comum de MSC, mais de 50% de MSC em

doentes com insuficiência cardíaca (IC) avançada deve-se a

bradicardia, embolia pulmonar, dissociação electromecânica e

outras causas.140-142

Em ensaios controlados, a amiodarona reduziu a incidência de

MSC num grupo de doentes com CMD não isquémica

predominante143. O mesmo não se verificou num estudo de

doentes com insuficiência cardíaca (IC) em que a maioria

sofria de doença cardíaca coronária (DCC).144 Em estudos

com uma população maioritária de doentes com DCC, o CDI

demonstrou ser superior à amiodarona na prevenção secundária

de TV e FV.49,145,146 Nestes estudos, o subgrupo com CMD não

isquémica beneficiou mais do CDI relativamente aos doentes

com DCC.147

O ensaio DEFINTE (Defibrillators in Nonischemic

Cardiomyopathy Treatment Evaluation)148-150 seleccionou

aleatoriamente 458 doentes com CMD não isquémica, fracção

de ejecção inferior a 35% e complexos ventriculares

prematuros (CVP) ou taquicardias ventriculares não

sustentadas frequentes, para receberem a terapêutica médica

mais adequada com ou sem CDI. Verificou-se na terapêutica

com CDI uma tendência para a redução da mortalidade, que no

entanto não foi significativa.

Análise genética

A aplicação clínica da análise genética à CMD é ainda limitada,

dado que o conhecimento nesta área não permite a

genotipagem da maior parte dos indivíduos clinicamente

afectados pela doença. Os doentes com CMD e bloqueio

aurículo-ventricular (AV), bem como aqueles com CMD e

doenças músculo-esqueléticas, apresentam maiores

possibilidades de genotipagem com êxito. Uma vez

identificada uma mutação patogenética, torna-se possível

elaborar um diagnóstico pré-sintomático da doença entre os

membros da família, fornecendo-lhes aconselhamento genético

para vigiar o desenvolvimento da enfermidade e avaliar o risco

de transmissão da mesma aos seus descendentes. De acordo

com o conhecimento actual, a análise genética não contribui

para a classificação do risco de CMD.

B. Cardiomiopatia hipertrófica

Recomendações

Classe I

Os doentes com cardiomiopatia hipertrófica (CMH) que

apresentem TV e/ou FV sustentada, recebam tratamento

médico crónico optimizado e tenham uma expectativa razoável

de sobrevivência com bom estado funcional por mais de um

ano deveriam ser sujeitos a terapêutica com CDI. (Nível de

evidência: B)

Classe IIa

1. A implantação de CDI pode ser eficaz na profilaxia primária

de combate à MSC em doentes com CMH que apresentem

um ou mais factores principais de risco de MSC (ver Quadro

7), recebam tratamento médico crónico optimizado e tenham

uma expectativa razoável de sobrevivência com bom estado

funcional por mais de um ano. (Nível de evidência: C)

2. Quando o CDI não é viável, a terapêutica com amiodarona

pode ser eficaz no tratamento de doentes com CMH e

historial de TV e/ou FV sustentadas. (Nível de evidência: C)
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Quadro 7. Factores de risco para a morte súbita cardíaca na cardiomiopatia hipertrófica

Principais factores de risco

Paragem cardíaca (PC)

TV espontânea mantida

História familiar de morte súbita prematura

Síncope inexplicável

Espessura do VE igual ou superior a 30mm

Resposta anormal da PA

TV espontânea não mantida

Possíveis em doentes individuais

FA

Isquémia miocárdica

Obstrução do fluxo de expulsão do VE

Mutação de alto risco

Esforço físico intenso (competição)

Alteração autorizada por Maron BJ, McKenna WJ, Danielson GK, et al. American College of Cardiology/European Society of Cardiology clinical expert consensus document on
hypertrophic cardiomyopathy. A report of the American College of Cardiology Foundation Task Force on Clinical Expert Consensus Documents and the European Society of
Cardiology Committee for Practice Guidelines. J Am Coll Cardiol 2003; 42:1687-1713.
FA = Fibrilhação auricular; PA = Pressão arterial; VE = Ventrículo Esquerdo; FV = Fibrilhação ventricular; TV = Taquicardia ventricular.



Tratamento

O CDI tem sido utilizado em doentes com síncope inexplicada

e TV ou FV sustentadas, verificando-se uma incidência elevada

de descargas adequadas.170 Apesar de não existirem extensos

estudos aleatórios específicos sobre a cardiomiopatia arrítmica

do VD que apoiem esta opção, a situação é suficientemente

semelhante em termos de fases da doença, nomeadamente

enfarto do miocárdio (EM) prévio, onde indicações para o

tratamento acima referido estão bem definidas.49,171-173

Análise genética

A análise genética é útil em famílias com cardiomiopatia do VD,

uma vez que quando se identifica uma mutação patogénica se

torna possível elaborar um diagnóstico pré-sintomático da

doença para os restantes membros da família, fornecendo-lhes

aconselhamento genético para vigiar o aparecimento da doença

e avaliar o risco de transmissão aos descendentes. De acordo

com o conhecimento actual, a análise genética não contribui para

a classificação do risco de cardiomiopatia arritmogénica do VD.

D. Doenças neuromusculares

Recomendações

Classe I

Os doentes com doenças neuromusculares que tenham

arritmias ventriculares devem, de uma forma geral, receber o

mesmo tratamento aplicado aos doentes que não sofrem de

doenças neuromusculares. (Nível de evidência: A)

Classe IIb

Em determinadas doenças neuromusculares pode considerar-se

a inserção de um pacemaker permanente, como por exemplo

distrofia muscular miotónica, síndroma de Kearns-Sayre,

distrofia de Erb e atrofia músculo-peroneal com algum grau de

bloqueio AV (incluindo bloqueio AV de primeiro grau) e com

ou sem sintomas, uma vez que podem ocorrer

desenvolvimentos imprevisíveis da doença de condução AV.

(Nível de evidência: B).

As doenças neuromusculares hereditárias podem causar arritmias

auriculares, defeitos da condução, bloqueio AV avançado, TV

monomórfica, TV polimórfica e MSC.174-183

A apresentação clínica, indicando o substrato potencial para

MSC, é bastante variável, já que a MSC consiste numa

complicação bem reconhecida de algumas doenças

neuromusculares, podendo o desenvolvimento das anomalias de

condução ser imprevisível.184-190 Uma vez concretizado o

envolvimento cardíaco e especialmente nas distrofias musculares,

o médico deve manter um limiar baixo de investigação de

sintomas ou ocorrências em ECG para determinar a

necessidade de inserção de um pacemaker, de realizar estudos

EF invasivos ou de implantar um CDI.

XVI. Insuficiência cardíaca

Recomendações

Classe I

1. Recomenda-se a terapêutica com CDI na prevenção

secundária da MSC em doentes que sobreviveram a FV ou a

TV hemodinamicamente instável ou ainda a TV com síncope

e que apresentem uma FEVE igual ou inferior a 40%,

recebam tratamento médico crónico optimizado e tenham

uma expectativa razoável de sobrevivência com bom estado

funcional por mais de um ano. (Nível de evidência: A)

2. Recomenda-se terapêutica com CDI na prevenção primária

para reduzir a mortalidade total através da diminuição da

MSC em doentes com disfunção do VE devido a EM prévio

que tenha ocorrido pelo menos 40 dias pós-EM, tenham uma

FEVE igual ou inferior a 30%-40%, se encontrem na classe

II ou III da NYHA, recebam tratamento médico crónico

optimizado e tenham uma expectativa razoável de

sobrevivência com bom estado funcional por mais de um

ano. (Nível de evidência: A) (Ver Secção IA)

3. Recomenda-se terapêutica com CDI na prevenção primária

para reduzir a mortalidade total através da diminuição da

MSC em doentes com doença cardíaca não isquémica que

tenham uma FEVE igual ou inferior a 30%-35%, se

encontrem na classe funcional II ou III da NYHA, recebam

tratamento médico crónico optimizado e tenham uma

expectativa razoável de sobrevivência com bom estado

funcional por mais de um ano. (Nível de evidência: B) (Ver

Secção IA)

4. Para supressão de taquiarritmias ventriculares sintomáticas,

quer sustentadas quer não sustentadas, em doentes com

insuficiência cardíaca que, exceptuando esta situação,

recebam tratamento médico optimizado, recomenda-se

amiodarona, sotalol e/ou outros betabloqueadores como

adjuvantes farmacológicos da terapêutica com CDI. (Nível

de evidência: C)

5. A amiodarona está indicada para a supressão de

taquiarritmias ventriculares ou supraventriculares agudas

com compromisso hemodinâmico quando a cardioversão

e/ou correcção de causas reversíveis não conseguiram

suprimir a arritmia ou prevenir a sua recorrência prematura

(Nível de evidência: B)

Classe IIa

1.  A terapêutica com CDI combinada com pacing biventricular

pode ser eficaz na prevenção primária para reduzir a

mortalidade total através da diminuição da MSC em

doentes que estejam na classe funcional III ou IV da

NYHA, recebam tratamento médico crónico optimizado,

tenham um ritmo sinusal com um complexo de QRS de

pelo menos 120ms e uma expectativa razoável de

sobrevivência com bom estado funcional por mais de um

ano. (Nível de evidência: B)

2.  A terapêutica com CDI tem um desempenho razoável

na prevenção primária para reduzir a mortalidade total

através da diminuição da MSC em doentes com disfunção

do VE devido a EM prévio que tenha ocorrido pelo menos

40 dias antes, tenham uma FEVE igual ou inferior a

30%-35%, se encontrem na classe I da NYHA, recebam

tratamento médico crónico optimizado e tenham uma

expectativa razoável de sobrevivência com bom estado

funcional por mais de um ano. (Nível de evidência: B) (Ver

Secção IA)

3.  A terapêutica com CDI tem um desempenho razoável em

doentes com TV estável recorrente, uma FEVE normal ou

quase normal, uma IC tratada de forma optimizada e que

tenham uma expectativa razoável de sobrevivência com

bom estado funcional por mais de um ano. (Nível de

evidência: B)

4.   Na ausência de terapêutica com CDI, é razoável a opção

por pacing biventricular para prevenir MSC em doentes

que se encontrem na classe III ou IV de IC da NYHA,

apresentem uma FEVE igual ou inferior a 35% e um

complexo de QRS igual ou superior a 160ms (ou pelo

menos 120ms quando existam outros indícios de

assincronia ventricular), recebam tratamento médico

crónico optimizado e tenham uma expectativa razoável de

sobrevivência com bom estado funcional por mais de um

ano. (Nível de evidência: B)

Classe IIb

1.   Para supressão de taquiarritmias ventriculares sintomáticas,

quer sustentadas quer não sustentadas, em doentes com

IC que recebam tratamento médico optimizado e para os

quais a terapêutica com CDI é inviável, pode considerar-se

a amiodarona, o sotalol e/ou outros betabloqueadores

como alternativas farmacológicos à terapêutica com CDI.

(Nível de evidência: C)

2.  Pode considerar-se a terapêutica com CDI na prevenção

primária para reduzir a mortalidade total através da

diminuição da MSC em doentes com doença cardíaca não

isquémica que tenham uma FEVE igual ou inferior a

30%-35%, se encontrem na classe funcional I da NYHA,

recebam tratamento médico optimizado crónico e tenham

uma expectativa razoável de sobrevivência com bom

estado funcional por mais de um ano. (Nível de evidência:

B) (Ver Secção IA)

As reflexões da Comissão de Redacção para elaboração das

recomendações desta secção são apresentadas em pormenor na

Introdução.

As arritmias ventriculares e a MSC são comuns em doentes

com IC sintomática crónica e aguda e disfunção sistólica do

VE. É provável que a causa de IC tenha influência nos

mecanismos e tipos de arritmias ventriculares. As orientações e

comentários desta secção aplicam-se a doentes com IC

sintomática e não apenas aos casos de FEVE anómala (para

definições, consultar o documento Guideline Update for the

Diagnosis and Management of Chronic Heart Failure in the

Adult de 2005 do ACC/AHA6).

Em situação de IC aguda pode haver uma tolerância

especialmente baixa às arritmias ventriculares, pelo que se

deveria efectuar uma cardioversão precoce e não uma tentativa

de supressão da arritmia com fármacos.

Não existem evidências que permitam concluir que a

supressão da TV não sustentada se repercuta favoravelmente

no prognóstico de doentes com IC144, pelo que a TV

assintomática não sustentada não deveria ser tratada com

medicação anti-arrítmica. Caso a TV não sustentada provoque

sintomas que necessitem de terapêutica, a amiodarona é

provavelmente o agente mais seguro para tratamento.

Em doentes com IC, a MSC é responsável por cerca de 50%

das mortes. No entanto, existem poucas provas que corroborem

a conclusão de que a terapêutica anti-arrítmica empírica possa

reduzir o risco de MSC.

O ensaio sobre MSC em Insuficiência Cardíaca (SCD-HeFT)

demonstrou que o tratamento empírico com amiodarona em

doentes com IC (classe funcional II ou III da NYHA) e FEVE

igual ou inferior a 35% não produziu quaisquer benefícios em

termos de sobrevivência.8

Dois pequenos estudos concluíram que a terapêutica com CDI

não aumentou a taxa de sobrevivência de doentes com IC

resultante de CMD não isquémica.191,192 No entanto, o ensaio

SCD-HeFT demonstrou ter havido uma redução de 23% na

mortalidade total com tratamento com CDI em comparação

com o placebo.8 Estes resultados são coerentes com os

resultados do ensaio DEFINTE e estudos anteriores com

doentes com DCC e disfunção do VE, sendo que alguns

doentes padeciam de IC sintomática.47,50,51 Num seguimento

durante um curto período (1 a 2 anos), verificou-se que o CDI

em combinação com o pacing biventricular pode provocar um
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aumento da sobrevivência e melhorar a sintomatologia de

doentes com IC avançada (classe funcional III e IV da NYHA).

Mantém-se controverso o valor do pacing biventricular sem

apoio adicional do CDI para redução da MSC.193,194

XVII. Síndromas de arritmia genética

A. Conceitos gerais de classificação do risco

O síndroma de QT longo (SQTL), o síndroma de Brugada e a

taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica (Online

Mendelian Inheritance in Man [OMIM] N°s. 192500, 152427,

603830, 600919, 176261, 603796, 601144 e 604772)195 são

doenças arritmogénicas hereditárias, partilhando uma

susceptibilidade determinada geneticamente com a TV e a

MSC na ausência de anomalias estruturais detectáveis do

coração. Por definição, estas síndromas constituem doenças

raras, já que a sua prevalência se estima abaixo dos 5 em

10.000 indivíduos.196

B. Síndroma de QT longo

Recomendações

Classe I

1. Recomendam-se alterações ao estilo de vida dos doentes

com diagnóstico de SQTL (clínico e/ou molecular). (Nível de

evidência: B)

2. Os betabloqueadores são recomendados para tratamento de

doentes com diagnóstico clínico de SQTL (i.e., na presença

de um intervalo QT prolongado). (Nível de evidência: B)

3. Recomenda-se a implantação de um CDI em conjunto com a

utilização de betabloqueadores em doentes com SQTL com

paragem cardíaca anterior e que tenham uma expectativa

razoável de sobrevivência com bom estado funcional por

mais de um ano. (Nível de evidência: A)

Classe IIa

1. Os betabloqueadores podem ser eficazes na redução da MSC

em doentes com uma análise de SQTL molecular e um

intervalo QT normal. (Nível de evidência: B)

2. A implantação de CDI juntamente com a utilização

continuada de betabloqueaedors pode ser eficaz na redução

da MSC em doentes com SQTL que sofram síncope e/ou TV

enquanto recebem tratamento com betabloqueadores e que

tenham uma expectativa razoável de sobrevivência com bom

estado funcional por mais de um ano. (Nível de evidência: B)

Classe IIb

1. A denervação neural simpática cardíaca esquerda pode ser

ponderada nos doentes com SQTL com síncope, torsades de

pointes ou paragem cardíaca durante o tratamento com

betabloqueadores. (Nível de evidência: B)

2. Pode ponderar-se a implantação de um CDI com a utilização

conjunta de betabloqueadores na profilaxia da MSC em

doentes que estejam em categorias possivelmente associadas

a um risco mais elevado de paragem cardíaca, tal como QT

longo 2 e QT longo 3 e que tenham uma expectativa razoável

de sobrevivência com bom estado funcional por mais de um

ano. (Nível de evidência: B)

A duração do intervalo QT foi identificada como o indício mais

forte de risco de eventos cardíacos (síncope, MSC) no SQTL197,

mantendo-se ainda esta premissa. Um intervalo QT normal

numa família não genotipada aponta para um bom

prognóstico.198 Um complexo QT que ultrapasse os 500ms

(correspondendo ao quartil superior do complexo QT entre

indivíduos afectados e genotipados) identifica os doentes

que estão em maior risco de se tornarem sintomáticos aos 40

anos de idade.199 Doentes que sofram do síndroma de Jervell

Lange-Nielsen e outros síndromas homozigóticos e doentes

com SQTL associado a sindactilia200,201 encontram-se em

situação de maior risco.

Doentes reanimados de uma MSC têm um prognóstico

especialmente mau, com um risco relativo de sofrer outra

paragem cardíaca de 12,9%.202 Consideram-se geralmente as

arritmias ventriculares severas como responsáveis pela síncope

em doentes com SQTL, podendo no entanto existir outras

causas.

Alterações ao estilo de vida

Recomenda-se que todos os doentes com SQTL evitem toda a

actividade desportiva de competição.203 Para os doentes do

tipo QTL1, a natação deve ser especialmente restringida ou

praticada sob vigilância. Os doentes com QTL2 devem evitar a

exposição a estímulos acústicos, especialmente durante o sono

(desaconselha-se a presença de telefone ou relógio com alarme

na mesa-de-cabeceira). Todos os doentes que sofram de SQTL

devem evitar fármacos conhecidos por prolongarem o intervalo

QT, bem como aqueles que diminuem os níveis de

potássio/magnésio.

Análise genética

A análise genética é muito importante para identificar todos os

portadores de mutação numa família com SQTL. Uma vez

identificados, os portadores “silenciosos” de anomalias

genéticas de SQTL podem ser tratados com betabloqueadores
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como profilaxia de arritmias susceptíveis de causar morte.

Adicionalmente, os portadores “silenciosos” da mutação

deveriam receber aconselhamento genético para conhecerem o

risco de transmissão do SQTL aos descendentes.

Nos doentes com SQTL, a análise genética é útil para a

classificação do risco199 e para a tomada de decisões

terapêuticas.204 Apesar daquela análise não estar ainda

disponível de forma extensa, é aconselhável que se torne

acessível aos doentes com SQTL.

Síndroma de Andersen

O conhecimento sobre a classificação de risco e tratamento de

doentes com síndroma de Andersen é reduzido. Estes doentes

parecem sofrer de arritmias ventriculares, mas não apresentam

uma taxa elevada de paragem cardíaca. A vantagem de um

tratamento profiláctico com betabloqueadores ainda não foi

estabelecida, apesar da maior parte dos doentes com QT longo

serem normalmente tratados com os mesmos agentes, numa

base empírica. Adiantou-se ainda a possibilidade dos

bloqueadores do canal de cálcio poderem ter um papel

benéfico, com base na supressão da arritmia observada num

único doente.205

C. Síndroma de QT curto e 
Síndroma de Brugada

Recomendações

Classe I

O CDI está indicado em doentes com síndroma de Brugada

com paragem cardíaca anterior, que recebam tratamento

médico optimizado crónico e tenham uma expectativa razoável

de sobrevivência com bom estado funcional por mais de um

ano. (Nível de evidência: C)

Classe IIa

1. Justifica-se a implantação de um CDI em doentes com

síndroma de Brugada com elevação espontânea do

segmento ST em V1, V2 ou V3, que tenham sofrido uma

síncope, com ou sem mutações demonstradas no gene

SCN5A e tenham uma expectativa razoável de sobrevivência

com bom estado funcional por mais de um ano. (Nível de

evidência: C)

2. A vigilância clínica face ao possível desenvolvimento de um

padrão de elevação espontânea do segmento ST justifica-se

para o controlo de doentes com elevação do segmento ST

induzida apenas por uma opção farmacológica incitadora,

com ou sem sintomas. (Nível de evidência: C)

3. Pode implantar-se um CDI em doentes com síndroma de

Brugada com TV documentada que não tenha provocado

paragem cardíaca e que tenham uma expectativa razoável de

sobrevivência com bom estado funcional por mais de um

ano. (Nível de evidência: C)

4. Na síndroma de Brugada, pode utilizar-se isoproterenol para

o tratamento de uma tempestade arrítmica. (Nível de

evidência: C)

Classe IIb

1. Em doentes com síndroma de Brugada assintomáticos, que

apresentem uma elevação espontânea do ST, com ou sem

mutação do gene SCN5A, pode considerar-se a realização de

um estudo EF para classificação do risco. (Nível de

evidência: C)

2. Poderá justificar-se a utilização de quinidina para o

tratamento de uma tempestade arrítmica em doentes com

síndroma de Brugada. (Nível de evidência C)

A síndroma de Brugada está associada a um ECG

caracteristicamente anómalo e a um risco elevado de MSC em

indivíduos com um coração estruturalmente normal.206

A MSC deve-se a uma TV ou FV polimórfica rápida, que

ocorre frequentemente em repouso ou durante o sono. A

quinidina e o isoproterenol podem ser úteis em doentes com

arritmias múltiplas, mesmo em presença de um CDI.207-209

Análise genética - Síndroma de Brugada

A análise genética pode ser útil para identificar portadores

“silenciosos” de mutações relacionadas com a síndroma de

Brugada, possibilitando a sua vigilância clínica para detecção

das primeiras manifestações da síndroma. Adicionalmente,

uma vez identificado, o portador “silencioso” da mutação

deverá receber aconselhamento genético e debater o risco de

transmissão da doença aos descendentes. De acordo com o

conhecimento actual, a análise genética não contribui para a

classificação do risco.

Análise genética - Síndroma de QT curto

A análise genética pode ser útil para identificar portadores

“silenciosos” de mutações relacionadas com a síndroma de

QT curto. No entanto, actualmente o risco de ocorrência de

eventos cardíacos em doentes afectados geneticamente e que

apresentem um ECG normal é desconhecido. Este

desconhecimento também se deve ao número reduzido de

doentes identificados até ao presente com síndroma de QT

curto. Por agora, a análise genética não contribui para a

classificação do risco.
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D. Taquicardia ventricular polimórfica
catecolaminérgica

Recomendações

Classe I

1. Os betabloqueadores são aconselháveis para doentes com

um diagnóstico clínico de TV polimórfica catecolaminérgica

baseado na existência de arritmias ventriculares induzidas

pelo stress, espontâneas ou documentadas. (Nível de

evidência: C)

2. Indica-se a implantação de um CDI juntamente com a

administração de betabloqueadores em doentes com TV

polimórfica catecolaminérgica que tenham sobrevivido a

uma paragem cardíaca e que tenham uma expectativa

razoável de sobrevivência com bom estado funcional por

mais de um ano. (Nível de evidência: C)

Classe IIa

1. Os betabloqueadores podem ser eficazes em doentes que não

apresentem manifestações clínicas, quando a TV polimórfica

catecolaminérgica é diagnosticada durante a infância com

base num teste genético. (Nível de evidência: C)

2. A implantação de CDI juntamente com a utilização de

betabloqueadores pode ser eficaz em doentes com TV

polimórfica catecolaminérgica, com síncope e/ou TV

sustentada documentada durante o tratamento com

betabloqueadores e que tenham uma expectativa razoável de

sobrevivência com bom estado funcional por mais de um

ano. (Nível de evidência: C)

Classe IIb

Pode ponderar-se a utilização de betabloqueadores em doentes

com TV polimórfica catecolaminérgica diagnosticada na idade

adulta e que nunca apresentaram sintomas clínicos de

taquiarritmias. (Nível de evidência: C)

A TV polimórfica catecolaminérgica caracteriza-se por

taquiarritmias ventriculares que se desenvolvem durante uma

actividade física ou uma emoção forte, com um ECG em

repouso regular.210 

Análise genética

A análise genética pode ser útil para identificar portadores

“silenciosos” de mutações relacionadas com a TV polimórfica

catecolaminérgica. Uma vez identificados, estes portadores

silenciosos poderão ser tratados com betabloqueadores para

reduzir o risco de ocorrência cardíaca, podendo ainda receber

aconselhamento genético para avaliar o risco de transmissão da

doença aos descendentes. De acordo com o conhecimento

actual, a análise genética não contribui para uma classificação

do risco adicional.

XVIII. Arritmias em corações
estruturalmente normais

A. Taquicardia ventricular idiopática

Recomendações

Classe 1

A ablação por cateter é útil em doentes com corações

estruturalmente normais que apresentem sintomatologia, TV

sintomática refractária aos fármacos, com origem no VD ou no

VE ou ainda nos doentes com intolerância a fármacos ou que

não desejem seguir uma terapêutica farmacológica de longo

prazo. (Nível de evidência: C)

Classe IIa

1. Justifica-se um estudo EF para avaliação diagnóstica em

doentes com corações estruturalmente normais e que tenham

palpitações ou suspeita de TV da câmara de saída. (Nível de

evidência: B)

2. Em doentes com corações estruturalmente normais e TV

sintomática originada no VD, pode ser útil administrar

terapêutica farmacológica com betabloqueadores e/ou

bloqueadores do canal de cálcio (e/ou agentes IC na TV da

câmara de saída do VD [CSVD]). (Nível de evidência: C)

3. A implantação de um CDI pode constituir uma terapêutica

eficaz para supressão de TV sustentada em doentes com uma

função ventricular normal ou quase normal e que não sofram

de nenhuma doença estrutural do coração, recebam

tratamento médico crónico optimizado e tenham uma

expectativa razoável de sobrevivência com bom estado

funcional por mais de um ano. (Nível de evidência: C)

Demografia e apresentação da taquicardia ventricular da via

de saída

A TV originada no VD é a forma mais comum de TV em

pessoas aparentemente saudáveis, apontando para um bom

prognóstico nos indivíduos que não sofram de uma doença

cardíaca estrutural manifesta.73,76,93,97,211-221 Este tipo de TV, regra

geral, apresenta uma morfologia de bloqueio do ramo esquerdo

e eixo inferior.

O tratamento clínico da TV da CSVD ou da CSVE envolve

frequentemente a administração de betabloqueadores e

bloqueadores do canal de cálcio. Os fármacos anti-arrítmicos

do tipo IC têm-se revelado úteis na TV da CSVD.97,214,222-225
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Deveria considerar-se a ablação por cateter do foco da arritmia

na TV da CSVD em doentes que permaneçam sintomáticos ou

que não respondem à terapêutica farmacológica.

A denominada TV idiopática do VE pode derivar da CSVE ou

de fascículos do sistema de condução específico. A TV

fascicular esquerda é tipicamente reentrante, podendo

responder a betabloqueadores ou a bloqueadores dos canais do

cálcio.

B. Alterações electrolíticas

Recomendações

Classe I

Os sais de potássio (e de magnésio) são de utilidade no

tratamento das arritmias ventriculares originárias de

hipocaliemia (ou hipomagnesemia) resultante da administração

de diuréticos em doentes com corações estruturalmente

normais. (Nível de evidência: B)

Classe IIa

1. Justifica-se a manutenção dos níveis de potássio no soro

acima dos 4,0mM/L em qualquer doente com arritmias

ventriculares documentadas que coloquem em risco a vida

e com um coração estruturalmente normal. (Nível de

evidência: C)

2. A manutenção dos níveis de potássio no soro acima dos

4,0mM/L é admissível em doentes com EM agudo (Nível de

evidência: B)

3. Os sais de magnésio podem ser benéficos no tratamento de

TV por toxicidade com digoxina em doentes com corações

estruturalmente normais. (Nível de evidência: B)

Um aumento rápido do potássio extracelular, hipocaliemia

(inferior a 3,5 mM) e hipomagnesemia são situações que estão

todas associadas a arritmias ventriculares e MSC em doentes

com corações estruturalmente normais (alguns podem ter

patologias subjacentes dos canais) e ao desencadear de EM

agudo.226-240 A hipomagnesemia está classicamente associada à

TV polimórfica ou torsades de pointes, que juntamente com as

arritmias ventriculares no desencadear de um EM agudo podem

responder a magnésio administrado intravenosamente.241-244 A

hipocaliemia com ou sem hipomagnesemia pode ser

responsável por arritmias ventriculares em indivíduos com

hipertensão e insuficiência cardíaca congestiva (precipitada

pelo uso de tiazida e diuréticos da ansa),227,228,245 com inanição

aguda246 e intoxicação/abstinência alcoólica aguda e naqueles

com arritmias ventriculares associadas à digoxina e outros

fármacos antiarrítmicos de classe III da classificação de

Vaughan Williams.238,247,248 Uma hipocaliemia considerável pode

prolongar o intervalo de QT.

C. Agentes tóxicos e físicos

Recomendações

Classe I

1. Recomenda-se a abstinência total do álcool nos casos em que

se suspeita de relação entre a ingestão de álcool e as arritmias

ventriculares. (Nível de evidência: C)

2. As arritmias ventriculares que colocam em risco a vida e que

persistem apesar da abstinência do álcool devem ter o

mesmo tratamento que é aplicado quando estas arritmias se

verificam em doentes padecendo de outras doenças,

incluindo assim e se necessária a implantação de CDI em

doentes que recebam tratamento médico crónico optimizado

e tenham uma expectativa razoável de sobrevivência com

bom estado funcional por mais de um ano. (Nível de

evidência: C)

A relação entre a ingestão de álcool e a TV/MSC é

incontestável, sendo no entanto controversa a sua natureza

exacta.249 Existem uma série de estudos que defendem

uma relação em J, sendo que o risco é mais baixo nos

indivíduos com uma ingestão baixa de álcool (i.e., 2 a 6 bebidas

por semana), relativamente aos que raramente ou nunca

consomem álcool250 e os que apresentam uma taxa elevada de

ingestão alcoólica (i.e., mais de 3 a 5 bebidas por dia)251,252 e

com hábitos de beber compulsivamente até à exaustão, ou seja,

o chamado “síndroma do coração de férias” (“holiday heart

syndrome”).253-256

D. Tabagismo

Recomendações

Classe I

Deveria desencorajar-se veementemente o tabagismo em todos

os doentes com suspeita de arritmias ventriculares ou arritmias

ventriculares documentadas e/ou MSC abortada. (Nível de

evidência: B)

O hábito de fumar cigarros constitui um factor de risco per se

para a MSC, independentemente de uma DCC subjacente.257-261

A supressão deste hábito reduz consideravelmente o risco de

MSC.
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resultante, é mais elevada nas mulheres do que nos

homens.197,267 Durante a gravidez, as palpitações são

extremamente comuns, tendo alguns estudos chegado à

conclusão que naquele período se verifica um aumento dos

sintomas de taquicardia supraventricular (TSV).268-270

A TV surge na ausência de doenças cardíacas estruturais

abertas, podendo estar relacionada com um nível de

catecolaminas elevado,271 pelo que estas arritmias podem ser

sensíveis aos betabloqueadores. Nas mulheres que, nas últimas

6 semanas de gravidez ou logo no início do período pós-parto,

apresentem novo episódio de TV, deve excluir-se a

possibilidade de cardiomiopatia pós-parto.272

Deveria efectuar-se uma cardioversão eléctrica para suprimir

taquiarritmias ventriculares que ameacem a vida. Podem ser

administrados unicamente betabloqueadores selectivos Beta 1,

unicamente amiodarona (com precauções devido a possíveis

anomalias à nascença) ou combinados, podendo ser necessário

um CDI, uma vez que a sua presença não impede futuras

gravidezes.

C. Doentes idosos

Recomendações

Classe I

1. De uma forma geral, os doentes idosos com arritmias

ventriculares deveriam receber tratamento igual àquele dis-

pensado aos indivíduos mais jovens. (Nível de evidência: A)

2. O esquema de dosagem e titulação dos fármacos anti-

arrítmicos prescritos aos doentes mais idosos deveria

ajustar-se à farmacocinética alterada de tais indivíduos.

(Nível de evidência: C)

Classe III

Os doentes mais idosos, com uma expectativa de vida prevista

inferior a um ano devido a comorbilidade elevada, não

deveriam receber terapêutica com CDI. (Nível de evidência: C)

As arritmias ventriculares são comuns nas populações mais

idosas, aumentando a incidência quando existe uma doença

cardíaca estrutural subjacente.273-276

Em doentes com DCC e outros tipos de doenças cardíacas

estruturais, as arritmias ventriculares complexas frequen-

temente pressagiam novos grandes eventos coronários e

MSC.277,278 A incidência de MSC aumenta à medida que a idade

vai avançando.279,280

O tratamento de arritmias ventriculares e a prevenção de MSC

nos doentes mais idosos não varia consideravelmente daquela

recomendada para a população em geral. Apesar da eficácia

demonstrada pelos betabloqueadores na redução da

mortalidade por causas múltiplas e MSC, em geral são

subutilizados nos mais idosos.

A eficácia do CDI na diminuição da MSC em doentes com

DCC em alto risco de MSC (prevenção primária) e em doentes

reanimados de uma MSC (prevenção secundária), face à

terapêutica farmacológica anti-arrítmica adoptada em todos os

grupos etários, foi demonstrada em estudos prospectivos

aleatórios.47,49-51,145,146

Todos os estudos anteriormente referidos incluíram um

número considerável de doentes com mais de 65 anos. A

análise deste subgrupo nos estudos Anti-arrítmicos Versus

Desfibrilhadores Implantáveis (Antiarrhythmics Versus

Implantable Defibrillators - AVID) e MADIT II demonstrou

que as vantagens da implantação de CDI em doentes mais

idosos e em mais jovens são equivalentes.49,51

Vários estudos de observação mostraram que a abordagem

invasiva no tratamento de doentes com arritmias ventriculares

que ameaçam a vida é igualmente benéfica para os indivíduos

mais idosos e para os mais jovens.281-283 O doentes muito idosos

com múltiplas comorbilidades e uma expectativa de vida

limitada podem não ser candidatos apropriados para uma

terapêutica com CDI, apesar de cumprirem os requisitos

padrão.

D. Doentes pediátricos

Recomendações

Classe I

1. Em sobreviventes pediátricos a uma paragem cardíaca

deveria implantar-se um CDI sempre que a investigação

exaustiva de uma causa reversível tenha resultados negativos

e os doentes recebam terapêutica médica crónica optimizada

e tenham uma expectativa razoável de sobrevivência com

bom estado funcional por mais de um ano. (Nível de

evidência: C)

2. No doente jovem com TV sintomática sustentada deveria

realizar-se uma avaliação hemodinâmica e um estudo EF.

(Nível de evidência: C)

3. Para os doentes pediátricos de alto risco com doença de

origem genética (anomalias do canal de iões ou

cardiomiopatia), está indicada a terapêutica com CDI

combinada com uma terapêutica farmacológica para

tratamento de MSC ou arritmias ventriculares sustentadas. A

decisão de implantar um CDI numa criança deve sempre

ponderar o risco de MSC associado à doença e o potencial

benefício equivalente de uma terapêutica com fármacos, bem

como o risco de mau funcionamento do dispositivo, infecção
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E. Lípidos

Recomendações

Classe I

A terapêutica com estatina é benéfica em doentes com DCC, já

que diminui o risco de eventos vasculares, possivelmente

incluindo arritmias ventriculares e MSC. (Nível de evidência: A)

Classe IIb

Pode ponderar-se a utilização de suplementos de ácidos gordos

polinsaturados n-3 em doentes com arritmias ventriculares e

DCC subjacente. (Nível de evidência: B)

A relação entre um risco acrescido de TV/MSC e níveis de

colesterol LDL ou VLDL total elevados, colesterol HDL baixo

e valores elevados de triglicéridos e apolipoproteína B deve-se

quase exclusivamente a uma DCC simultânea. O efeito da

diminuição dos lípidos na prevenção primária da MSC ainda

não foi estudado, mas seria de esperar uma redução relativa do

risco de 30% a 40% paralela à diminuição do risco de morte

por DCC. 262, 263

Os níveis de ácidos gordos livres ou não esterificados também

constituem um factor de risco independente para a MSC, mas

não para o EM fatal.264

XIX. Arritmias ventriculares e morte
súbita cardíaca em grupos
populacionais específicos

A. Atletas

Recomendações

Classe I

1. Para os atletas recomenda-se a realização, antes de uma

prova, de um historial e de um exame físico, incluindo

história familiar de morte prematura ou MSC e evidências

específicas de doenças cardiovasculares, tais como

cardiomiopatias ou alterações do canal de iões. (Nível de

evidência: C)

2. Os atletas que apresentem alterações do ritmo, doença

estrutural do coração ou ainda outros sinais ou sintomas que

suscitem suspeita de alterações cardiovasculares devem ser

avaliados da mesma forma que qualquer outro doente, tendo

sempre em mente o potencial carácter ímpar da sua

actividade. (Nível de evidência: C)

3.Os atletas que apresentem uma síncope devem ser

cuidadosamente avaliados para descobrir qualquer doença

cardiovascular ou alteração do ritmo subjacentes. (Nível de

evidência: B)

4. Os atletas com sintomas graves devem interromper toda a

actividade de competição enquanto se procede a uma

avaliação exaustiva de alterações cardiovasculares. (Nível de

evidência: C)

Classe IIb

Pode ponderar-se a realização de um ECG de 12 derivações ou

mesmo de um ecocardiograma para despiste de doenças

cardíacas em atletas antes da participação destes numa

competição. (Nível de evidência: B)

É comummente aceite que um despiste de eventuais problemas

médicos antes da realização de uma prova deveria ser um

requisito para considerar o indivíduo como apto para entrar em

competições. No entanto, não existem normas uniformemente

aceites para este despiste.

As principais causas de MSC nos atletas são a CMH (36%) e

anomalias da artéria coronária (19%), cardiomiopatia

arritmogénica do VD e miocardite.

Efectuar um despiste em atletas não é uma tarefa fácil. A

baixa incidência destas anomalias torna o despiste

dispendioso, apesar de um estudo sugerir que um despiste

por ECG é menos oneroso que aquele feito através de um

ecocardiograma.265,266

B. Diferenças homem/mulher e gravidez

Recomendações

Classe I

1. As mulheres grávidas que desenvolvam TV ou FV

hemodinamicamente instáveis deveriam ser sujeitas a uma

cardioversão ou desfibrilhação eléctricas. (Nível de

Evidência: B) (Ver Secção XIII.)

2. A manutenção da medicação com betabloqueadores durante

a gravidez e no pós-parto é benéfica em mulheres com SQTL

que tenham apresentado sintomas, excepto se houver contra-

-indicações incontornáveis. (Nível de evidência: C)

Intervalo QT

As mulheres têm tipicamente intervalos QT mais longos que os

homens, sendo esta diferença mais acentuada nos ritmos

cardíacos mais lentos. A incidência de intervalos QT longos,

quer congénitos quer adquiridos, e torsades de pointes
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F. Toxicidade digitálica

Recomendações

Classe I

Em doentes que apresentem arritmias ventriculares

sustentadas, bloqueio AV avançado e/ou assístole que se

considerem serem causados por toxicidade por digitalis,

recomenda-se a administração de um anticorpo antidigitálico.

(Nível de evidência: A)

Classe IIa

1. Os doentes que tomem digitalis e apresentem toxicidade

cardíaca ligeira (por exemplo, apenas batimentos ectópicos

isolados) podem ser controlados de forma eficaz através de

exame presencial, monitorização contínua do ritmo cardíaco,

supressão dos digitálicos, restauração dos níveis normais de

electrólitos (incluindo o potássio no soro superior a 4mM/L)

e oxigenação. (Nível de evidência: C)

2. Justifica-se a administração de magnésio ou aplicação de

pacing em doentes que tomem digitálicos e apresentem

toxicidade grave (arritmias ventriculares sustentadas,

bloqueio AV avançado e/ou assístole). (Nível de evidência: C)

Classe IIb

Em doentes que tomem digitálicos e apresentem toxicidade

grave (arritmias ventriculares sustentadas, bloqueio SV

avançado e/ou assístole) pode considerar-se a diálise como

tratamento da hipercaliemia. (Nível de evidência: C)

Classe III

Não se recomenda o controlo com lídocaina ou fenitoína em

doentes que tomem digitálicos e apresentem toxicidade grave

(arritmias ventriculares sustentadas, bloqueio AV avançado

e/ou assístole). (Nível de evidência: C).

Algumas arritmias são típicas, nomeadamente automaticidade

ventricular, de junção ou auricular aumentada (com batimentos

ectópicos ou taquicardia), frequentemente em combinação com

bloqueio AV.

Nos casos de intoxicação ligeira, o controlo inclui a

descontinuação do fármaco, monitorização do ritmo e

manutenção de níveis normais de potássio no soro, podendo

ocasionalmente ser necessário aplicar pacing temporário. Nas

toxicidades mais graves (concentração de digoxina no soro

superior a 4ng/mL-5ng/mL acompanhada por arritmias

graves), o tratamento de eleição é o anticorpo Fab específico

para a digoxina.290

G. Síndroma de QT longo induzido por
fármacos

Recomendações

Classe I

Nos doentes com SQTL induzido por fármacos está indicada a

supressão do agente causador. (Nível de evidência: A)

Classe IIa

1.Justifica-se o tratamento com sulfato de magnésio

intravenoso em doentes que tomam fármacos prolongadores

do intervalo QT e que apresentam poucos episódios de

torsades de pointes em que o QT se mantenha longo. (Nível

de evidência: B)

2. Justifica-se a aplicação de pacing ventricular ou auricular ou

a administração de isoproterenol em doentes tratados com

fármacos prolongadores do QT que apresentem torsades de

pointes recorrente. (Nível de evidência: B)

Classe IIb

A recuperação do valor dos iões de potássio para 4,5mM/L a

5mM/L é admissível em doentes tratados com fármacos

prolongadores do QT e que apresentem poucos episódios de

torsades de pointes em que o QT se mantenha longo. (Nível de

evidência: C)

Verifica-se um prolongamento acentuado do QT, acompanhado

frequentemente pela TV polimórfica morfologicamente

reconhecível torsades de pointes, em 1% a 10% dos doentes

tratados com fármacos anti-arrítmicos prolongadores do QT

e, muito mais raramente, em doentes tratados com fármacos

“não cardiovasculares” com potencial para prolongar o QT.

No Quadro 9 apresenta-se a lista dos fármacos reconhecidos

geralmente como sendo potenciais prolongadores do QT.

Nos endereços Internet www.torsades.org e www.qtdrugs.org

pode encontrar-se uma lista actualizada dos mesmos.

Os intervalos de QT não corrigidos quanto à frequência são

geralmente superiores a 500 msec e comumente apresentam

ondas U acentuadas, ao passo que o prolongamento acentuado

do QTU pode ser perceptível apenas nos batimentos pós-pausa.

No Quadro 10 enumeram-se os principais factores de risco

para torsades de pointes induzida por fármacos, sendo que

frequentemente se verificam mais do que um dos ali referidos.

Os fármacos podem revelar um SQTL congénito subclínico,

sendo que, adicionalmente, vários estudos incluíram as

variantes ADN mais comuns (polimorfismos, com

percentagens que podem atingir 15% em algumas

populações).291,292
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ou falha da derivação e a existência de uma expectativa

razoável de sobrevivência com bom estado funcional por

mais de um ano. (Nível de evidência: C)

Classe IIa

1.Nos doentes pediátricos com arritmias ventriculares

espontâneas sustentadas associadas a uma função ventricular

diminuída (FEVE igual ou inferior a 35%), que recebam

terapêutica médica crónica optimizada e tenham uma

expectativa razoável de sobrevivência com bom estado

funcional por mais de um ano, é razoável a opção pela

terapêutica com CDI. (Nível de evidência: B)

2. A ablação pode ser útil em doentes pediátricos com TV da

câmara de saída ou do septo, sintomática e resistente aos

fármacos ou quando o doente tem intolerância aos fármacos

ou não deseja uma terapêutica farmacológica. (Nível de

evidência: C)

Classe III

1. Não se recomenda o tratamento farmacológico de complexos

ventriculares prematuros (CVP) em doentes pediátricos.

(Nível de evidência: C)

2. Quando a TV não foi excluída como diagnóstico potencial,

não se deve utilizar digoxina ou verapamil em crianças para

tratamento de taquicardia sustentada. (Nível de evidência: C)

3. A ablação não está indicada em doentes jovens com TV não

sustentada assintomática e função ventricular normal. (Nível

de evidência: C)

A incidência de MSC causada por doença cardiovascular é

significativamente inferior nos doentes pediátricos

relativamente aos adultos.

Identificaram-se vários grupos de doentes jovens em situação

de risco acrescido de MSC face à restante população. Nestes

grupos incluem-se doentes com doença cardíaca congénita,

anomalias da artéria coronária, cardiomiopatias e diagnósticos

arrítmicos primários, como por exemplo o SQTL.284 As crianças

também podem ser afectadas por arritmias ventriculares

sustentadas, sendo mais comum um ritmo idioventricular

acelerado. Registaram-se casos de FV e MSC nestas crianças,

frequentemente após a administração de digoxina ou verapamil

intravenosos para um diagnóstico de presumível TV

sustentada.285,286 Depois do primeiro ano de vida, a maior parte

das crianças com ectopia complexa ou TV tolerada

hemodinamicamente parecem ter um bom prognóstico.287,288

Nas crianças mais jovens com disfunção ventricular avançada,

ainda não foram definidos o papel e benefícios da implantação

de um CDI na prevenção da MSC. Nas crianças com mais

idade e adolescentes, poderá considerar-se a implantação de um

CDI profiláctico com base em dados obtidos a partir de estudos

clínicos aleatórios com adultos em situação semelhante

àqueles.8,42

E. Doentes com cardioversores
desfibrilhadores implantáveis

Recomendações

Classe I

1. Nos doentes com CDI, deve acompanhar-se e analisar

regularmente o estado do dispositivo. (Nível de evidência: C)

2. Os CDI implantados devem ser programados de forma

a obter-se uma sensibilidade e uma especificidade

optimizadas. (Nível de evidência: C)

3. Devem adoptar-se medidas para minimizar o risco de

terapêuticas inapropriadas do CDI. (Nível de evidência: C)

4. Os doentes com CDI que apresentem TV ininterrupta devem

ser hospitalizados para receberem tratamento. (Nível de

evidência: C)

Classe IIa

1. A ablação por cateter pode ser útil em doentes com CDI que

apresentem TV ininterrupta ou frequentemente recorrente.

(Nível de evidência: B)

2. Uma avaliação através de um EF pode ser útil em doentes

submetidos a terapêutica inapropriada do CDI para efectuar

o diagnóstico e definir a terapêutica. (Nível de evidência: C)

A implantação de um CDI, per se, não diminui a incidência de

arritmias, apesar do doente estar protegido contra as

consequências das mesmas.

Taquicardias supra-ventriculares (TSV) podem desencadear o

funcionamento do CDI devido ao cumprimento de critérios

programados de detecção da TV ou de TVS. A arritmia mais

frequentemente envolvida é a fibrilhação auricular.

O CDI de câmara dupla proporciona elementos de diagnóstico

auricular mais aprofundados, registando electrogramas

auriculares locais, regularidade dos sinais auriculares e duração

dos ciclos.

O risco de arritmias induzidas por fármacos geralmente

aumenta quando se verificam concentrações elevadas de

fármacos devido a sobredosagem ou interacções

farmacológicas. O Quadro 8 apresenta uma lista de exemplos

de interacções farmacológicas que podem causar arritmias.
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Fármaco
Concentração aumentada de fármacos anti-arrítmicos
Digoxina

Digoxina

Quinidina
Cisaprida
Terfenadina, astemizol

Betabloqueadores, 
propafenona

Flecainida

Dofetilida

Concentração diminuída de fármacos anti-arrítmicos
Digoxina

Quinidina, mexiletina
Actividade farmacológica sinérgica causadora de arritmias
Antiarrítmicos prolongadores do QT

Betabloqueadores

Digoxina

Verapamil

Diltiazem

Clonidina

Amiodarona

Sildenafil

Efeitos

Alguns antibióticos, ao eliminarem a flora intestinal
que metaboliza a digoxina, podem aumentar a
biodisponibilidade desta última. Nota: Alguns
antibióticos também interferem com a glicoproteína P
(presente no intestino e noutros pontos do corpo),
sendo este um outro efeito que pode aumentar a
concentração de digoxina.
Biodisponibilidade aumentada da digoxina e excreção
renal e biliar reduzida por inibição da glicoproteína-P

Intoxicação por digoxina

Níveis de fármacos elevados

Betabloqueio aumentado

Betabloqueio aumentado
Efeitos secundários aumentados
Analgesia diminuída devido a falha na
biotransformação para metabolito activador da
morfina
Concentração aumentada de dofetilida no plasma por
inibição da excreção renal

Efeito diminuído da digoxina por diminuição da 
absorção
Actividade aumentada da glicoproteína-P
Metabolismo farmacológico induzido

Risco acrescido de torsades de pointes por
hipocaliemia induzida por diuréticos
Bradicardia quando usada em combinação

Vasodilatação aumentada e persistente e risco de
isquemia do miocárdio

a Quando administrados juntamente com fármacos inibidores como o cetoconazol, podem também acumular-se até níveis tóxicos. Dados de Roden DM, Anderson ME,
Proarrhythmia. In: Kass RS, Clancey CE, ed. Handbook of Experimental Pharmacology: vol. 171. Basis and Threatment of Cardiac Arrhythmias. Boston: Springer Verlag; 2006.
p.288-304289

Fármaco em interacção

Alguns antibióticos

Amiodarona

Quinidina
Verapamil
Ciclosporina
Itraconazol
Eritromicina
Cetoconazol
Itraconazol
Eritromicinaa

Claritromicina
Alguns bloqueadores do cálcioa

Alguns inibidores da protease do
VIH (especialmente o ritonavir)
Quinidina (mesmo em doses
extremamente baixas)
Fluoxetina
Alguns antidepressivos tricíclicos

Verapamil
Cimetidina
Trimetoprim
Cetoconazol
Megestrol

Antiácidos

Rifampicina
Rifampicina, barbitúricos

Diuréticos

Amiodarona, clonidina, digoxina,
diltiazem, verapamil
Amiodarona, betabloqueadores,
clonidina, diltiazem, verapamil
Amiodarona, betabloqueadores,
clonidina, digoxina, diltiazem
Amiodarona, betabloqueadores,
clonidina, digoxina, verapamil
Amiodarona, betabloqueadores,
digoxina, diltiazem, verapamil
Betabloqueadores, clonidina,
digoxina, diltiazem, verapamil
Nitratos

Quadro 8. Interacções farmacológicas que provocam arritmias Quadro 9. Exemplos de fármacos indutores de “torsades de pointes”a

Frequente (superior a 1%) (por exemplo, hospitalização para vigilância recomendada em algumas circunstâncias na fase inicial

da administração do fármaco)

• Disopiramida

• Dofetilida

• Ibutilida

• Procainamida

• Quinidina

• Sotalol

• Ajmalina

Menos frequente

• Amiodarona

• Trióxido de arsénico

• Bepridil

• Cisaprida

• Anti-infecciosos: claritromicina, eritromicina, halofantrina, pentamidina, sparfloxacina

• Antieméticos: domperidona, droperidol

• Antipsicóticos: clorpromazina, haloperidol, mesoridazina, tioridazina, pimozida

• Agentes para dependência de opiácios: metadona

a Ver www.torsades.org para lista actualizada
Adaptado com autorização de Roden DM. Drug-induced prolongation of the QT interval. N Engl J Med 2004;350:1013-1022. Copyright © 2004 Massachusetts Medical Society.294

Quadro 10. Factores de risco para “torsades de pointes” induzida por fármacos

• Sexo feminino

• Hipocaliemia

• Bradicardia

• Conversão recente de fibrilhação auricular

• Insuficiência cardíaca congestiva

• Terapêutica com digitálicos

• Concentrações elevadas de fármacos (exceptuando a quinidina), frequentemente devido a interacção farmacológica

• Frequência rápida de administração intravenosa de fármacos

• Prolongamento do intervalo QT basal

• Arritmia ventricular

• Hipertrofia do ventrículo esquerdo

• Síndroma do QT longo congénito

• Alguns polimorfismos do ADN

• Hipomagnesemia grave

• Uso concomitante de dois ou mais fármacos que prolongam o intervalo QT

• Combinação de fármaco prolongador do QT com o seu inibidor metabólico

Adaptado com autorização de Roden DM. Drug-induced prolongation of the QT interval. N Engl J Med 2004;350:1013-1022. Copyright © 2004 Massachusetts Medical Society.294

ADN = Ácido desoxiribonucleico
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I. Sobredosagem de antidepressivos tricíclicos

Os antidepressivos tricíclicos são ultrapassados apenas pelos

analgésicos como responsáveis por toxicidade grave por

sobredosagem. As manifestações cardíacas típicas incluem

taquicardia sinusal, prolongamento dos intervalos PR e QRS e,

ocasionalmente, um ECG com apresentação semelhante à

síndroma de Brugada.298

Através da administração de bolus de NaHCO3 ou NaCl em

humanos e animais cobaias, foi possível diminuir a duração do

QRS.299 A tiorizadina e o haloperidol contam-se entre os

agentes antipsicóticos bem conhecidos por prolongarem o QT

de forma acentuada e causarem “torsades de pointes”.

J. Outras toxicidades induzidas por fármacos

Recomendações

Classe I

1. Em doentes medicados com antraciclinas, tal como

doxorubicina, devem evitar-se dosagens intermitentes

elevadas e cumulativas que ultrapassem os níveis

recomendados. (Nível de evidência: B)

2. Todos os doentes sujeitos a terapêutica com 5-fluorouracil

devem ser vigiados atentamente, descontinuando-se de

imediato a infusão caso surjam sintomas ou sinais de

isquémia do miocárdio. Deve evitar-se tratamento posterior

destes indivíduos com 5-fluorouracil. (Nível de evidência: C)

3. Previamente à utilização de antraciclinas, tal como a

doxorubicina, deve efectuar-se uma avaliação cardíaca

completa, incluindo ecocardiograma, em doentes com

doença cardíaca conhecida, devendo ainda considerar-se um

acompanhamento regular de longo prazo. (Nível de

evidência: C)

A cardiotoxicidade das antraciclinas depende da dosagem,

verificando-se um aumento do risco de cardiomiopatia e de

arritmias fatais no caso de dosagens intermitentes elevadas e de

dosagens cumulativas.300,301 Entre os factores de risco contam-se

a idade menos avançada, o sexo feminino e a utilização de

trastuzimab.300,302-304 Este tipo de cardiomiopatia pode surgir de

forma aguda pouco tempo após o tratamento, alguns meses

após o tratamento (o chamado tipo subagudo) ou ainda depois

de muitos anos.301,305-311

O 5-fluorouracil provoca arritmias fatais ou potencialmente

fatais, independentemente da existência de doença coronária

subjacente durante o período de infusão agudo, surgindo a

grande maioria durante a primeira administração.312

Recomenda-se a monitorização cardíaca de todos os doentes

medicados com 5-fluorouracil durante o período de infusão,

especialmente na primeira administração.

A cocaína tem quer propriedades de bloqueio dos canais de

sódio de recuperação lenta, quer prolongamento do intervalo

QT (bloqueio lkr). As arritmias associadas ao uso de cocaína

incluem taquicardias de complexos QRS alargados sugestivas

de bloqueio do canal de sódio (e que respondem à infusão de

sódio) e igualmente torsades de pointes. Adicionalmente, a

cocaína provoca também outras complicações cardiovasculares

que podem conduzir a arritmias, especialmente miocardite e

espasmo coronário.

XX. Conclusões

A MSC continua a ser uma das principais causas de

mortalidade em todos os países desenvolvidos. Partindo de

uma abordagem apoiada em evidências, o presente documento

tenta resumir a informação mais actualizada sobre esta

problemática, procurando, na medida do possível, fornecer

recomendações coerentes com documentos anteriores. No

entanto, convém sublinhar que se trata de uma área em

evolução, pelo que as recomendações decerto serão alteradas à

medida que formos conhecendo melhor o problema. A extensa

lista de referências apresentada serve como indicador da

profusão de investigações que já actualmente se debruçam

sobre a MSC. Sem dúvida, no futuro esta lista continuará a

aumentar. Ao tentarmos tratar os doentes em risco de MSC, a

actualização atempada desta informação será fundamental.
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O magnésio administrado por via intravenosa pode suprimir

episódios de torsades de pointes sem que isso seja

necessariamente equivalente a um encurtamento do QT,

mesmo quando os níveis de magnésio no soro são normais.293 O

pacing temporário é altamente eficaz no controlo de torsades

de pointes recorrente após recuperação do nível de potássio e

suplemento com magnésio.

H. Bloqueador do canal de sódio e respectiva
toxicidade

Recomendações

Classe I

Nos doentes afectados por toxicidade relacionada com o

bloqueador do canal de sódio, é aconselhável a supressão do

agente responsável. (Nível de evidência: A)

Classe IIa

1. Em doentes tratados com bloqueadores do canal de sódio

que apresentem limiares elevados de desfibrilhação ou

grandes necessidades de pacing, pode ser útil suprimir o

fármaco, reprogramar o pacemaker ou reposicionar os

eléctrodos. (Nível de evidência: C)

2. Em doentes medicados com bloqueadores do canal de sódio

e que apresentem um flutter auricular com condução AV de

1:1, justifica-se a supressão do agente responsável. Caso seja

necessário continuar o tratamento com o fármaco em causa,

pode ser eficaz um bloqueio nodal AV adicional com

diltiazem, verapamil ou um betabloqueador ou ainda a

ablação do flutter auricular. (Nível de evidência: C)

Classe IIb

Caso a taquicardia se torne mais frequente ou de cardioversão

mais difícil, pode considerar-se a administração de um

betabloqueador e de um bolus de sódio para doentes tratados

com bloqueadores do canal de sódio. (Nível de evidência: C)

Incluem-se no Quadro 11 as arritmias provocadas por fármacos

bloqueadores do canal de sódio. Os fármacos anti-arrítmicos

são os factores desencadeantes mais comuns, embora existam

outros agentes que podem produzir algumas das suas

toxicidades através destes mecanismos, nomeadamente os

antidepressivos tricíclicos e a cocaína. Os fármacos

bloqueadores do canal de sódio, em estudos clínicos extensos,

aumentaram a mortalidade entre os doentes em recuperação de

um enfarte do miocárdio.

Casos clínicos humanos e com animais sugerem que a

administração de sódio, como cloreto de sódio ou bicarbonato

de sódio, pode ser eficaz para reverter a TV de condução

lenta, frequente ou resistente à cardioversão.295,296 Os

betabloqueadores também têm sido utilizados com êxito.

Fármacos
Digitálicos

Fármacos prolongadores do QT
Bloqueadores do canal de sódio

Tratamentoa

Anticorpo anti-digitálico
Pacing
Diálise para a hipercaliemia

Sulfato de magnésio IV
Completar com potássio (K+) para 4,5 a 5mEq/L
Pacing ventricular
Isoproterenol

Suprimir o fármaco; reposicionar eléctrodos
Diltiazem, verapamil, betabloqueador (IV)
Betabloqueador; sódio

Suprimir o fármaco; tratar a arritmia

a Incluir sempre exame presencial, monitorização contínua do ritmo cardíaco, supressão dos agentes indutores, reposição do nível normal de electrólitos (incluindo potássio no soro
para nível superior a 4 mEq/L) e oxigenação. A enumeração acima apresentada não se encontra por qualquer ordem preferencial quando se enumera mais do que um tratamento.
AV = Aurículo-entricular; IV = intravenoso

Quadro clínico
Toxicidade cardíaca leve (apenas
arritmias isoladas)
Toxicidade grave: arritmias
ventriculares sustentadas; bloqueio AV
avançado; assístoles

“Torsades de pointes”; poucos
episódios, o QT mantém-se longo
torsades de pointes recorrentes

Limiar elevado de desfibrilhação ou
pacing
Flutter auricular com condução AV 1:1
Taquicardia ventricular (mais
frequente; de difícil 
cardioversão)
Síndroma de Brugada

Quadro 11 Síndromas de arritmia induzida por fármacos e seu tratamento
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