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Soluções que facilitam a sua
rotina no consultório

ECGV6
Eletrocardiógrafo que alia a praticidade da 
comunicação USB com a confiabilidade do registro 
em 12 derivações simultâneas.

ERGO13
Garante agilidade e produtividade na realização dos 
testes ergométricos com a confiabilidade do registro 
em 13 derivações simultâneas.

Entre em contato e 
faça seu orçamento

Saiba mais em  www.hw.ind.br
WhatsApp (31) 99711-7226

ERGOMET
Garante agilidade e 
produtividade na realização dos 
testes de esforço cardiopulmonar 
com a confiabilidade do registro 
em 13 derivações simultâneas.

+
BAIXE AGORA O SEUBAIXE AGORA O SEU
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Responsável técnico: Edgar Gil Rizzatti - CRM 94.199

A gente cuida, você confia

Você pode acessar o perfil do Fleury Med 
no Instagram (@fleury.med). 
Lá você encontra conteúdos científicos, 
informações sobre nossos produtos 
e serviços, eventos e atualizações em 
Medicina Diagnóstica de ponta.

CLIQUE AQUI e confira os conteúdos mais recentes 
desenvolvidos pelo time da Cardiologia:

■ Avaliação cardiovascular da mulher
■ Complicações da hipertensão arterial e lesão em órgãos-alvo
■ Ecocardiografia com contraste de microbolhas
■ Síncope: como identificar principais causas e orientar o paciente

A equipe de Cardiologia do Fleury Medicina e Saúde 
mantém uma ampla atividade em educação médica para 
levar a você atualização em primeira mão.

Atualização permanente 
em Cardiologia

CENTRAL DE ATENDIMENTO PARA MÉDICOS
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EM UMA SITUAÇÃO DE 
EMERGÊNCIA, 
escolha estar preparado!
CONHEÇA NOSSOS CURSOS
E GARANTA SUA VAGA!
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https://www.fleury.com.br/medico/artigos-cientificos/atualize-se-em-cardiologia
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Monitoramento
Remoto Cardiológico

A Omron Healthcare e a Micromed 
apresentam ao Brasil a exclusiva Solução de

Confira mais detalhes 
da solução.

Kardia 6L
O primeiro dispositivo de 
Eletrocardiograma portátil 
e pessoal do País.

Conheça a combinação de 
tecnologias inovadoras que 
irão transformar os 
cuidados com o coração!

Micromed App
Permite a gravação, 
visualização e 
armazenamento dos exames 
realizados no Kardia 6L.

Plataforma Médica 
Micromed
Conecte-se com seus 
pacientes para monitorá-los 
remotamente através do 
Micromed App.  

Saiba como ter seu relato 
de caso publicado na 
Revista digital da SOCESP 
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É com grande satisfação que apresentamos esta edição especial 
da Revista da Sociedade de Cardiologia do Estado de São Paulo, 
dedicada ao estudo das arritmias cardíacas. Com a contribuição de 
renomados colegas da especialidade, esta publicação aborda temas 
relevantes que impactam diretamente a prática clínica diária, trazendo 
atualizações e reflexões sobre síncope, fibrilação atrial, indicação de 
marcapasso, entre outros.

No cenário da cardiologia contemporânea, as arritmias cardíacas 
continuam a desafiar médicos e pesquisadores. Por isso, é de suma 
importância estarmos sempre atualizados com as mais recentes 
evidências e diretrizes para oferecermos aos nossos pacientes o 
melhor cuidado possível. Neste contexto, a presente edição da revista 
desempenha um papel fundamental, fornecendo informações valiosas 
e de qualidade sobre o diagnóstico e tratamento dessas condições 
complexas.

Destacamos, em especial, o artigo que discute a síncope, um sintoma 
frequente e muitas vezes desafiador para o clínico. Aprofundar nosso 
conhecimento sobre as causas e a abordagem diagnóstica correta é 
essencial para evitarmos a subestimação ou superestimação dessa 
condição e para prevenirmos eventos adversos. Além disso, a discussão 
sobre a fibrilação atrial, uma das arritmias mais comuns e associadas 
a complicações graves, nos traz importantes reflexões sobre o manejo 
clínico e as estratégias de anticoagulação.

Outro tema relevante abordado nesta edição é a estimulação 
cardíaca artificial, cuja evolução tecnológica tem permitido avanços 
significativos na qualidade de vida dos pacientes com distúrbios de 
condução. As diretrizes atualizadas e as novas terapias disponíveis 
são abordadas em um artigo abrangente, auxiliando o médico a tomar 
decisões fundamentadas e individualizadas para cada caso.

A publicação desta edição especial só foi possível graças à 
colaboração dos especialistas que dedicaram seu tempo e conhecimento 
para compartilhar suas experiências e pesquisas. Agradecemos a todos 
os autores pelo seu valioso trabalho.

Saudações cordiais,
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FIBRILAÇÃO ATRIAL: QUANDO E COMO OPTAR 
 PELO TRATAMENTO FARMACOLÓGICO 

E QUANDO INDICAR ABLAÇÃO

ATRIAL FIBRILLATION: WHEN TO CHOOSE MEDICAL TREATMENT OR ABLATION

RESUMO
Fibrilação atrial (FA) tem três pilares de tratamento de acordo com as diretrizes vigentes, o 

ABC da FA. A fica para prevenção de eventos embólicos (Avoid Stroke), B para melhor controle 
de sintomas (Better symptoms control) e C para controle de comorbidades (Comorbidities). 
Desde o estudo AFFIRM, houve mudança significativa nas opções terapêuticas para fibrilação 
atrial, sendo a mais marcante a inclusão de estratégia não farmacológica chamada ablação 
de fibrilação atrial no final do milênio passado. Ainda que exista hoje crescente evidência do 
benefício do controle de ritmo na redução dos eventos embólicos, e o conceito de cardiopatia 
atrial ganha espaço à medida que vemos que pacientes podem fazer acidentes vasculares 
encefálicos (AVE) mesmo sem evidencia de fibrilação atrial recente. Isso significa que a 
importância da anticoagulação (quando bem indicada) ainda se faz presente independente 
da estratégia escolhida. Por outro lado, o melhor controle de sintomas, que envolve controle 
de ritmo ou frequência, e o tratamento de comorbidades (como apneia obstrutiva do sono, 
obesidade, hipertensão) são pilares fundamentais do maior objetivo que é a preservação de 
qualidade de vida do portador de FA. O exercício de atualização de conceitos que tínhamos 
como certos e seguros é o que separa a ciência do dogma. Neste artigo, tentamos conden-
sar as evidências mais atuais para estabelecer novas metas no atendimento de FA, mais 
assertivas, e que permitam uma maior integração entre as equipes médicas que atendem 
o paciente, mostrando que todos os tratamentos podem (e devem) ser encarnados como 
complementares, e não competitivos. E estabelecer a relevância de conceitos como janela 
de oportunidade para ablação, identificação de fatores não cardíacos que dificultam o trata-
mento e o papel fundamental do médico assistente do paciente no tratamento invasivo da FA.

Descritores: Arritimia Cardíaca; Fibrilação Atrial, Ablação por Cateter.

ABSTRACT
Atrial fibrillation (AFib) has three pillars of treatment according to the current guidelines: 

the ABC of AFib. A stands for stroke prevention (Avoid Stroke), B for better symptoms control, 
and C for comorbidity management (Comorbidities). Since the AFFIRM study, there has been 
a significant change in therapeutic options for atrial fibrillation, the most notable of which are 
the inclusion, at the end of the last millennium, of a non-pharmacological strategy called atrial 
fibrillation ablation. Although there is now growing evidence of the benefit of rhythm control in 
reducing embolic events, the concept of atrial cardiomyopathy is gaining ground as we see 
that patients can have strokes even without recent evidence of atrial fibrillation. This means that 
the importance of anticoagulation (when indicated) is still present regardless of the chosen 
strategy. On the other hand, better symptoms control, which involves rhythm or rate control and 
the treatment of comorbidities (such as obstructive sleep apnea, obesity, hypertension) are 
fundamental pillars of the ultimate goal, which is to preserve the quality of life of AFib patients. 
The exercise of updating concepts taken for granted is what separates science from dogma. 
In this article, we attempt to condense the most current evidence to establish new, more 
assertive goals in AFib care that allow for greater integration between the medical teams that 
care for the patient, showing that all treatments can (and should) be seen as complementary, 
not competitive. We also sought to establish the relevance of concepts such as window of 
opportunity of ablation, identification of non-cardiac factors that hinder treatment, and the 
fundamental role of the patient and the attending physician in the invasive treatment of AFib.

Keywords: Arrhythmias, Cardiac; Atrial Fibrillation; Catheter Ablation.
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FIBRILAÇÃO ATRIAL: QUANDO E COMO OPTAR PELO TRATAMENTO FARMACOLÓGICO E QUANDO INDICAR ABLAÇÃO

INTRODUÇÃO
Fibrilação atrial (FA) tem três pilares de tratamento de 

acordo com as diretrizes vigentes, 1,2 o ABC da FA. A fica 
para prevenção de eventos embólicos (Avoid Stroke), B para 
melhor controle de sintomas (Better symptoms control) e C 
para controle de comobidades (Comorbidities). A escolha de 
anticoagulação, oclusão de apêndice ou acompanhamento, 
avaliação de risco de sangramento estão classificados dentro 
do “A”, que realmente deve ser tratado de forma independente. 
Ainda que exista hoje crescente evidencia do beneficio do 
controle de ritmo na redução dos eventos embólicos, e o 
conceito de cardiopatia atrial ganha espaço a medida que 
vemos que pacientes podem fazer acidentes vasculares 
encefálicos (AVE) mesmo sem evidencia de fibrilação atrial 
recente. Isso significa que a importância da anticoagulação 
(quando bem indicada) ainda se faz presente independente 
da estratégia escolhida.1,3,4

Por outro lado, o melhor controle de sintomas, que envolve 
controle de ritmo ou frequência e o tratamento de comorbida-
des (como apneia obstrutiva do sono, obesidade, hipertensão) 
não são tão facilmente dissociáveis. Na verdade, comorbi-
dades não controladas são causa frequente de incremento 
das crises, sintomas refratários e piora de função ventricular). 

Neste artigo vamos revisar a literatura para melhor apli-
cação de evidencias disponíveis e destacar a importância 
de conceitos como janela de oportunidade para ablação, 
identificação de fatores não cardíacos que dificultam o tra-
tamento e o papel fundamental do medico assistente do 
paciente no tratamento invasivo da FA. 

QUAIS SÃO AS CAUSAS REMOVÍVEIS 
QUE NÃO VÃO DEIXAR VOCÊ TRATAR 
SEU PACIENTE? OU O QUE VOCÊ DEVE 
FAZER ANTES DE FOCAR NA ARRITMIA?

Um dos pilares para o tratamento da FA é o controle das 
comorbidades. Algumas mais óbvias, como hipertensão 
arterial com controle inadequado, podem piorar paroxismos 
pelo aumento da pressão atrial. Infecções em atividade ou 
intoxicação exógena também deveriam ser mais óbvias, 
apesar de estudos recentes sugerirem que pacientes que 
apresentaram primeiro quadro de fibrilação atrial em vigência 
de sepse então mais predispostos a eventos cerebrovas-
culares 5 sugerindo uma “tendência” maior a FA subclínica 
nesses pacientes.

Atletas que treinaram mais de 1500 horas com exercício 
intenso tem maior probabilidade de desenvolver alterações 
estruturais nos átrios. 6 O coração de atleta, uma alteração 
elétrica e estrutural observada após anos de treinamento 
intenso, divide características com portadores de FA induzi-
da por vagotonia. Inclusive atletas que praticam atividades 
como corrida e ciclismo de longa distância(endurance) tem 
probabilidade até cinco vezes maior que a população não 
treinada de apresentar Fibrilação atrial e flutter atrial (FLA).7 
Esses pacientes geralmente são bradicardicos, com intervalo 
PR prolongado ou limítrofe e com excelente resposta crono-
trópica durante teste ergométrico (afastando o diagnóstico de 
doença no sinusal). O afastamento das atividades por cerca 
de três meses pode mitigar as arritmias, ainda que hoje não 
sabemos quais atletas vão responder a essa estratégia. E 

nem a taxa de recorrência após o retreinamento gradual. 
Estudo pouco divulgado sugere que cerca de 7% dos 

pacientes em uso crônico de amiodarona vão apresentar 
hipertireoidismo em algum momento do seguimento.8 A 
função tireoidiana deveria ser reavaliada a cada mudança 
do padrão da arritmia e também pelo menos a cada seis 
meses em pacientes estáveis que usam este fármaco. O 
hipotireoidismo, por outro lado, favorece aumento de peso, 
hipertensão e bradiarritmias.

O aumento de peso, por si so é fator conhecido para 
síndrome metabólica. A orientação de perda ponderal de 10% 
do peso é uma meta factível, ainda mais hoje com grupos 
dedicados ao tratamento da obesidade. A redução de 10% 
do peso também permitiu melhor controle de paroxismos de 
FA sem modificação do tratamento para controle de ritmo. 9 
Outros estudos sugeriram controle de pressão arterial refrata-
ria após cirurgia bariátrica,10 com controle adicional glicemia 
e tendencia a redução da espessura do septo interventricular, 
sugerindo que o remodelamento cardíaco deve ocorrer após 
o controle a longo prazo.11

Outro fator provocador é apneia do sono, que pode ser 
tirada utilizando-se questionários clínicos, como Berlim e 
Epworth. 12,13 A relação entre FA e síndrome da apneia -hipop-
neia obstrutiva do sono (SAHOS) ficou clara desde estudo 
de Guilleminaut et al., onde pacientes com apneia do sono 
que foram submetidos a traqueostomia (tratamento extremo 
para casos refratários na época) apresentaram remissão do 
quadro associado ao tratamento cirúrgico. 14 Pacientes com 
apneia do sono não tratada também apresentam maior taxa 
de recorrência após cardioversão elétrica (CVE)15 e maior 
probabilidade de reconexão de veias pulmonares imediata-
mente após ablação.16 

O uso de álcool também é fator implicado há anos na 
síndrome conhecida como holiday heart sindrome, quando 
existe crise de FA após libação alcoólica. No entanto, apenas 
recentemente conseguimos comprovar que a redução da 
dose semanal ingerida em etilistas habituais reduz a carga 
de fibrilação atrial. 17   

A identificação de fatores desencadeantes de FA são 
fundamentais e amplos e as formas de tratar estes mereceria 
uma edição a parte. Ainda que o foco deste capitulo seja na 
escolha da forma de tratamento, não é possível selecionar 
medicações ou ablação sem fazer todo o esforço para maxi-
mizar o sucesso da estratégia. A seleção de uma estratégia 
em um ambiente poluído por fatores confundidores pode 
criar a falsa sensação de refratariedade e conduzir o paciente 
para o caminho do controle de frequência de forma precoce. 
E daí perderíamos a janela de oportunidade de ablação. 

POR QUE A ABLAÇÃO FUNCIONA?
Haissaguerre et al. descreveram que extrassístoles 

oriundas de veias pulmonares são fatores provocadores 
de fibrilação atrial em cerca de 80% dos pacientes com FA 
paroxística.18  A proposta de desconectar electricamente as 
veias dos atrios para impedir a perturbação do ritmo asso-
ciada a outras incisões já havia sido descrita originalmente 
por Cox em 1987. Várias incisões e suturas eram feitos no 
átrio esquerdo para garantir a cicatrização e isolamento das 
veias, e também impedir o surgimento de flutter cicatricial.19 
Hoje na sua maior idade, a cirurgia foi adaptada e é utilizada 
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principalmente em associação com o tratamento de doenças 
valvares no mesmo tempo cirúrgico.  

A ablação por cateter utilizando radiofrequência no cora-
ção (mas ainda não para FA) viria nascer em 1989 e no Brasil 
ainda levaria mais dois ou três anos para iniciar. Naquela 
ocasião o acesso transseptal havia sido abandonado pelos 
hemodinamicistas em prol do acesso retroaortico femoral 
ou braquial para tratamento e diagnostico de coronariopatia. 
A ablação de fibrilação atrial, realizada via transseptal, viria 
a ganhar espaço a partir de 1998, realizando-se ablação do 
foco de extrassístoles dentro das veias pulmonares com taxa 
de recorrência significativa na sua fase inicial. 

O novo milênio também testemunhou a propagação do 
isolamento de cada veia pulmonar, para aumentar a taxa de 
sucesso, e posteriormente da visão mais pragmática que 
a doença poderia acometer todas as veias em momentos 
diferentes. E nesta nova forma de abordagem, as quatro 
veias passaram a ser sempre isoladas, migrando o local da 
ablação do óstio para o antro das veias para evitar estenose 
no local da ablação.20 (Figura 1)

Hoje, apesar do incremento das tecnologias, a taxa 
de sucesso laboratorial (ausência de qualquer episódio 
de FA com mais de 30 segundos com monitorização 
agressiva) fica em torno de 65-70% em FA paroxistica 
e 50-55% em FA persistente. A presença de sucesso 
clinico (ausência de arritmias sintomáticas) é observada 
em torno de 75-80%.21

Como exemplificado acima, o propósito da ablação é ex-
cluir os gatilhos que iniciam a FA, principalmente extra sístoles 
e taquicardia atrial. Quando os gatilhos são encontrados fora 
das veias pulmonares o puro isolamento não é tão eficaz. 

Estudos recentes confirmam a hipótese de que menos 
é mais em ablação de fibrilação atrial.22-24 Adicionar pontos 
de ablação além das veias pulmonares de forma preven-
tiva não adicionou eficácia, e aumentou a recorrencia em 
arritmias causadas pelas cicatrizes da ablação (flutter atrial/ 
taquicardia atrial).

QUAL SERIA A RESPOSTA 
PARA ESSE PARADOXO? 

Ai se encaixa o conceito de janela de oportunidade da 
ablação. Pacientes com FA paroxística tem melhores resul-
tados que portadores de FA persistente, e FA persistente 
melhores resultados que FA persistente de longa duração 
(mais de um ano em ritmo de FA). Estudos recentes suge-
rem que ablação precoce, mesmo antes do uso de drogas 
antiarrítmicas, pode ter benefício em desfechos duros. 25,26 

Aparentemente a janela de oportunidade para obter sucesso 
na ablação se inicia (para pacientes com função ventricular 
preservada) no diagnostico e começa a se fechar após o 
final do primeiro ano em FA.  

Para pacientes com disfunção ventricular e FA paroxística 
ou persistente sintomáticos a ablação parece ter benefício de 
mortalidade, de acordo com estudos recentes. 27,28 Em que se 
pese que os pacientes com átrios maiores que 60mm foram 
excluídos, ainda resta um numero considerável de pacientes 
que não são erroneamente desconsiderados pela percepção 
de não serem “candidatos ideais”( mesmo com inclusão da 
indicação classe I para ablação nas diretrizes vigentes).1 

COMO AS DROGAS FUNCIONAM?
Medicações para controle de ritmo são poucas no Bra-

sil. Temos disponíveis amiodarona, propafenona, sotalol e 
antiarrítmicos menos potentes, ou adjuvantes, como beta-
bloqueadores e bloqueadores de canais de cálcio. 

O uso de propafenona é contraindicado em coronario-
patas, portadores de disfunção ventricular e bloqueios intra-
ventriculares, limitação comum a todas as drogas classe IA.

Sotalol é um anti arrítmico potente, com efeito de prolon-
gamento do intervalo QT mais pronunciado em frequências 
cardíacas mais baixas. Deve ser iniciado idealmente em 
ambiente hospitalar ou com supervisão de intervalo QT nos 
primeiros três e sete dias e sempre que for introduzida nova 
droga, pelo risco de torsades des pointes. 

Amiodarona é o medicamento com maior eficácia e mais 
estável (em relação ao prolongamento do intervalo QT). Tam-
bém tem o beneficio de poder ser utilizado em combinação 

Figura 1. A: paciente é posicionado em sala de procedimento e 
intubado. Poucos grupos fazem ablação no Brasil hoje apenas com 
sedação. Geralmente o paciente é submetido a ecocardiografia 
transesofagica nas 48h previas ao procedimento (na nossa experiência 
já após anestesia geral para minimizar um segundo procedimento 
sedativo). B: Após assepsia e antissepsia, são realizadas punções 
em veia femural direita guiadas por ultrassonografia e cateteres 
são posicionados em câmaras cardíacas direitas. C:  Utilizando-se 
bainhas longas, o septo interatrial é perfurado (geralmente guiado pela 
ecocardiografia transesofagica ou intracardiaca) para acesso ao átrio 
esquerdo. Anticoagulação plena com heparina é iniciada antes ou 
imediatamente após esse passo.  D: Com os cateteres terapêuticos 
em átrio esquerdo, as lesões para isolamento das veias são feitas uma 
a uma com calor, ou seja, radiofrequência utilizando mapeamento 
tridimensional (uma reconstrução computadorizada do átrio), na 
parte inferior da imagem ou por frio, com um balão de resfriamento 
também conhecido como crioablação (parte superior da imagem. 
O procedimento termina quando as quatro veias estão eletricamente 
desconectadas do átrio e assim permanecem por um período de 
espera. E: Retirados cateteres da veia, realizada compressão e curativo 
e orientação de repouso no leito por seis horas. Alta geralmente no 
dia seguinte. Iniciado anticoagulação plena e antiarritmicos por três 
meses. F: Retorno em uma semana com orientações de como identificar 
complicações mais comuns, planejamento do restante do tratamento 
e orientações de exames e monitorização de paroxismos (comuns no 
primeiro trimestre). Variações pequenas desse infográfico são comuns 
de acordo com experiência da equipe ou características do paciente.

Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo 2023;33(2):132-7



135135

FIBRILAÇÃO ATRIAL: QUANDO E COMO OPTAR PELO TRATAMENTO FARMACOLÓGICO E QUANDO INDICAR ABLAÇÃO

com betabloqueadores e na presença de cardiopatia estrutu-
ral. O risco de tireoidopatias, alterações visuais e neurológicas 
não é desprezível, e um destes locais será acometido ao 
final de dois anos de uso. Então seu uso deve ser mantido 
como um recurso reservado a pacientes frágeis, ou naqueles 
onde o risco de um procedimento invasivo é muito maior 
que beneficio (considerando o contexto de fibrilação atrial). 

A comparação entre uso de drogas e ablação favorece 
ablação na maioria dos estudos ao termino de dois anos de 
seguimento. Poucos estudos sugerem equivalência em relação 
a paroxismos, mas melhora de qualidade de vida.29,30 Flecainida 
e dronedarona são excelentes representantes de sua classe 
(respectivamente, IA e III), com contraindicações e efeitos se-
melhantes a seus similares (propafenona e amiodarona). Cabe 
notar que o efeito pode não ser comum a classe no mesmo 
paciente, por exemplo, pacientes refratários a propafenona 
podem ter ótimo controle de paroxismos com flecainide.

O papel das drogas é mais relevante quando discutimos 
o controle de frequência (com meta de frequência abaixo de 
110bpm) que no controle de ritmo.31 Em pacientes onde o 
controle de ritmo não é desejado ou pode ser prejudicial nós 
optamos por medicações que aumentem o grau de bloqueio do 
nó atrioventricular. Os betabloqueadores são drogas de primeira 
linha nessa estratégia, seguidos por bloqueadores de canais de 
cálcio.1 O uso da digoxina requer cautela, com dosagem sérica 
frequente e a cada descompensação ou nova associação, pelo 
potencial aumento de mortalidade quando a digoxinemia está 
acima de 1,2ng/dl. 32 A figura a seguir é uma simplificação do 
fluxograma da ESC publicado em 2020. (Figura 2)

COMO ESCOLHER?
A escolha é do paciente, mas orientado pelo médico. 

Uma primeira consulta deve apresentar ao paciente todas 
as estratégias, incluindo riscos e benefícios. Também nesse 
momento devem ser avaliadas todas as possíveis comor-
bidades e estas corrigidas rapidamente. Quase todas po-
dem ser revistadas em menos de um mês (talvez exceto por 
obesidade e apneia do sono, onde pelo menos três meses 
sob controle são necessários para se observar o beneficio 
máximo do tratamento). Ao final do terceiro ou quarto mês 

de atendimento o cardiologista pode, em posse de todos os 
argumentos e conhecendo o paciente, fazer a proposta de um 
tratamento com redução de drogas antiarrítmicas e adição 
de riscos inerentes a ablação por cateter ou uma estratégia 
medicamentosa, com maior probabilidade de recorrência e 
eventos pro arrítmicos. E ao final de seis meses uma estra-
tégia consolidada já pode ser desenhada em conjunto com 
os pacientes após as informações a seguir: (Figura 3)

O QUE O PACIENTE PODE 
ESPERAR DO TRATAMENTO?

Anticoagulação deve seguir em paralelo com o tratamen-
to- A ablação, apesar de intuitivamente “curar” a arritmia, tem 
taxa de recorrência não desprezível (em torno de 30%). Isto 
valoriza ainda mais os escores clínicos como métodos para 
selecionar os pacientes em risco de AVE, e esse risco não 
é alterado pelas estratégias atuais de ablação.

A taxa de sucesso deve ser medida pelos sintomas e pela 
carga de fibrilação atrial- Imaginem um paciente com artrose 
de joelho. Ele não caminha por dor incessante e redução 
de mobilidade. Após a colocação de prótese no joelho, ele 
anda, sobe escadas, faz caminhadas diárias mas não corre 
maratona. Sente dor uma vez ao ano em mudanças de tem-
peratura. Podemos chamar isto de insucesso? 

A ablação de fibrilação atrial é um método de baixo risco 
e alta eficiência na redução de sintomas. O recém publicado 
registro do NCDR com 76000 Ablações de FA mostrou taxa 
de 0,9% de complicações graves (0,16% apresentaram AVE 
e 0,44% apresentaram tamponamento pericárdico), com 89% 
dos pacientes recebendo alta em 24h ou menos. A idade 
media foi de 65 anos e 55% dos pacientes apresentavam FA 
paroxística.32 Em comparação com 3,1% de eventos cardio-
vasculares maiores do registro latino-americano de tratamento 
de oclusões crônicas.33 O risco de uma angioplastia de acordo 
com registro de 15 mil pacientes atendidos na Mayo Clinic é 
de 1,6% de morte e 0,4% de AVE (considerando que quase 
17,4% das intervenções foram realizadas em infarto agudo 
e 46,5% em angina instável).34 

O pre e pós operatório realizados de forma adequada 
são fundamentais para a redução de complicações e maxi-
mização do beneficio. O que nos leva ao fundamental papel 
do médico do paciente. 

Figura 2. Estratégias sugeridas para controle de frequência ventricular 
em FA.1

Figura 3. Barra verde tem maior evidencia de benefício do controle de 
ritmo e maior taxa de sucesso. Lado vermelho sugere menor benefício 
da ablação, favorecendo drogas e/ou controle de frequência cardíaca.
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QUAL O PAPEL DO MÉDICO 
ASSISTENTE NA ABLAÇÃO DE FA? 

O papel do médico do paciente vai muito além da correta 
seleção e acolhimento do paciente: 

Ele deve explicar a importância do controle das comor-
bidades e do papel da prevenção de eventos embólicos em 
paralelo com o controle de ritmo ou frequência. 

Conhecer e explicar os riscos e trazer para a realidade as 
expectativas do paciente, utilizando as informações existentes 
na pratica atual. 

O paciente deverá permanecer anticoagulado de forma 
plena por três meses após ablação de FA pelo maior risco 
de fenômenos tromboembolicos no período de cicatrização. 
Após esse período o paciente deve retornar a estratégia de 
prevenção escolhida antes do procedimento baseado em 
escores clínicos (anticoagulação, oclusão de apêndice ou 
nenhuma). Esse trimestre inicial é chamado blanking, quando 
o paciente também deve permanecer em uso de antiarrítmi-
cos, posto que neste período arritmias atriais podem ocorrer 
sem significar insucesso. Em caso de arritmias atriais, o 
médico pode recorrer a elevação de dose dos antiarrítmicos, 
substituição e cardioversão elétrica. 

Ainda que a maioria das complicações ocorra durante 
a internação, eventos embólicos podem ocorrer a qualquer 
momento. Uma complicação rara é a fístula atrioesofágica, 
e o paciente deve estar orientado em caso de sintomas 
neurológicos e febre baixa ao longo dos primeiros dez dias. 

Deve ser montada uma estratégia para intercorrências 
em conjunto com o eletrofisiologista para intercorrências 
simples (com hematomas) e também para as complexas 
(eventos cerebrovasculares, suspeita de fístula, taquiarrit-
mias atritais sintomáticas). Hospitais de referência de fácil 
acesso ao paciente devem ser prospectados pelos médicos 
e um relatório deve estar em posse do paciente e médicos 
envolvidos no procedimento.  

Checklist
•	 Verificar se adequadamente anticoagulado previamente 

ao procedimento
•	 Avaliar se exames de pré operatório são recentes (ideal-

mente três meses antes)
•	 Discutir suspensão do anticoagulante ou não com 

intervencionista
•	 Entender expectativas e receios do paciente, bem como 

riscos do procedimento

•	 Compartilhar com intervencionista os dados pertinentes 
do prontuário.
º Alergias (em especial a contraste e analgésicos)
º Dificuldade em intubação previa ou realização de eco-

cardiografia transesofágica
º Trajetos vasculares anômalos
º Próteses em cava inferior ou tentativa de procedimento 

prévio
º Medicações em uso

Para o pós
•	 Avaliar reinicio de anticoagulação e reforçar a duração 

de três meses
•	 Avaliar sintomas e adequar as drogas antiarrítmicas (se 

necessário)
•	 Combinar com paciente locais de internação em caso 

de complicações 
•	 Confirmar se paciente e familiares estão cientes dos sinais 

de alerta para internação imediata
º Qualquer quadro neurológico novo (em especial nos 

primeiros dez dias)
º Sinais de embolia cerebral ou sistêmica
º Sinais relacionados a punção – hematoma pulsátil ou 

dor isquêmica.
º Sinais de taquiarritmias e formas de documentar

•	 Confirmar os planos para o paciente ao longo dos pri-
meiros três meses, incluindo data de exames e retorno. 

CONCLUSÃO
O tratamento da fibrilação atrial com ablação ou drogas deve 

correr em paralelo com a estratégia para prevenção de eventos 
embólicos. O controle do ritmo deve ser sempre perseguido, em 
especial com pouco uso de medicações e quando adequado 
com o uso de terapias não farmacológicas. A seleção do melhor 
método para controle do ritmo deve considerar a gravidade 
dos sintomas dos pacientes, o controle das comorbidades que 
podem causar ou intensificar crises e o impacto do tratamento 
na qualidade de vida. A decisão por estratégia intervencionista 
não pode ser relegada a condição de último recurso, sob o 
risco de perda da janela de oportunidade do procedimento. 

CONFLITOS DE INTERESSE
Os autores declaram não possuir conflitos de interesse 

na realização deste trabalho.
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ESTIMULAÇÃO DIRETA DO SISTEMA DE CONDUÇÃO: 
CONCEITOS, TÉCNICA E INDICAÇÕES

CONDUCTION SYSTEM PACING: CONCEPTS, TECHNIQUE AND INDICATIONS

RESUMO
A estimulação direta do sistema de condução foi idealizada na década de 70, porém, 

o procedimento só se tornou factível e reprodutível com o desenvolvimento de ferra-
mentas específicas. A qualidade da estimulação obtida depende de fatores como: nível 
anatômico do sistema His-Purkinje alcançado; captura muscular concomitante ou não 
e resposta eletrocardiográfica obtida. A estimulação do sistema de condução envolve 
a captura do feixe de His ou do ramo esquerdo e seus fascículos, podendo ser seletiva 
(S) ou não seletiva (NS), na dependência de ausência ou presença, respectivamente, de 
captura simultânea do miocárdio ventricular adjacente. Diante das atuais evidências, a 
estimulação direta do sistema de condução pode ser considerada uma alternativa aos 
pacientes com bradicardia e indicação para implante de marcapasso, evitando-se os 
efeitos indesejáveis do dissincronismo ventricular causado pela estimulação tradicional 
de ventrículo direito (VD) como, também, uma alternativa à estimulação biventricular para 
terapia de ressincronização cardíaca (TRC). Apesar de promover ativação ventricular 
fisiológica, a estimulação do feixe de His apresenta algumas limitações anatômicas e 
funcionais além da incapacidade de corrigir a doença distal do sistema de condução, 
enquanto a estimulação do ramo esquerdo fornece limiares mais baixos e estáveis, além 
de corrigir as doenças de condução, sendo capaz de promover sincronismo intraventricular 
equivalente à estimulação direta do feixe de His e, por esses motivos, sua aplicação vem 
se ampliando largamente. Embora os dados ainda sejam limitados e grandes estudos 
prospectivos para avaliação de segurança e eficácia a longo prazo sejam necessários, 
os resultados são favoráveis à essa modalidade de estimulação. 

Descritores: Estimulação do ramo esquerdo; Estimulação de sistema his-purkinje; Esti-
mulação fisiológica; Implante de marcapasso.

ABSTRACT
Conduction system pacing (CSP) was idealized in the 1970s, but its feasibility and 

reproducibility was only possible with the development of specific tools. The quality of sti-
mulation depends on factors such as: anatomical level of the His-Purkinje system reached; 
simultaneous muscle capture or not; and electrocardiographic response. Thus, stimula-
tion of the conduction system involves His bundle, left branch and its fascicles capture, 
which can be selective (S) or non-selective (NS) depending on the presence or not of 
simultaneous capture of the ventricular myocardium adjacent to the conduction system. 
In view of current evidence, conduction system pacing can be considered an alternative 
for patients with bradycardia and recommendation for pacemaker implantation, avoiding 
the undesirable effects of ventricular dyssynchrony caused by traditional right ventricular 
stimulation, as well as an alternative to cardiac resynchronization therapy (CRT). Despite 
promoting physiological ventricular activation, His bundle stimulation has some anatomical 
and functional limitations, in addition to the inability to correct distal disease of the conduction 
system. On the other hand, stimulation of the left bundle branch provides lower and more 
stable thresholds, with the advantages of correcting conduction diseases as well as effects 
on intraventricular synchronism equivalent to direct stimulation of the His bundle. For these 
reasons, left bundle branch stimulation has been widely expanding. Although data are still 
limited and large prospective studies to assess long-term safety and efficacy are needed, 
the results are in favor of this stimulation modality.
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INTRODUÇÃO
A história da estimulação cardíaca artificial (ECA) teve 

seu início com a necessidade de tratar as bradicardias e 
prevenir sua pior consequência: a morte. Ao longo de dé-
cadas, essa especialidade vem se desenvolvendo e passou 
por grandes progressos.

O implante de um cabo eletrodo na ponta de ventrículo di-
reito (VD), em sítio único e em modo assíncrono, revolucionou 
a história natural do bloqueio atrioventricular (BAV) e reduziu 
a mortalidade destes pacientes. No entanto, a estimulação 
com frequência cardíaca fixa (VOO) trazia complicações e 
não permitia mimetizar a variação fisiológica da frequência 
cardíaca durante as diferentes atividades.

Com a evolução dos dispositivos e a possibilidade de 
estimular o coração de maneira síncrona (VVI), atingiu-se uma 
melhor qualidade de vida dos portadores de marcapasso, mas 
ainda sem o sincronismo atrioventricular. Este foi alcançado 
na década de 80 com o desenvolvimento dos dispositivos 
dupla-câmara atrioventriculares (DDD), capazes de sentir e/
ou estimular ambas as câmaras cardíacas promovendo, na 
época, a chamada estimulação fisiológica.

Os objetivos primordiais da ECA foram alcançados: corrigir 
a bradicardia, reduzir a mortalidade e restabelecer a qualidade 
de vida dos portadores de bloqueios atrioventriculares, porém, 
a correção dos BAVs pela ECA gerava efeitos deletérios se-
cundários aos distúrbios de condução intraventricular (DCIV), 
sobretudo o bloqueio de ramo esquerdo (BRE).

Na tentativa de minimizar esses danos e com o desen-
volvimento de cabos eletrodos de fixação ativa, buscou-se 
a ativação ventricular em região septal e via de saída do 
ventrículo direito (VD), porém, o DCIV permanecia.

As publicações dos estudos DAVID e DAVID II, nos anos 
2000, trouxeram o conceito de que a estimulação cardíaca 
univentricular direita por 40% ou mais do tempo acarretava 
piora do desempenho ventricular e aumentava as taxas de 
internação por insuficiência cardíaca, refletindo a importância 
da busca pela estimulação cardíaca “fisiológica”.1

A estimulação multi-sítio com a terapia de ressincroniza-
ção cardíaca (TRC), utilizando-se um cabo eletrodo atrial, um 
cabo eletrodo em VD e outro, posicionado através do seio 
coronariano ou por toracotomia, em ventrículo esquerdo 
(VE), promoveu a estimulação biventricular para correção 
dos DCIVs, buscando os sincronismos atrioventricular e inter-
ventricular. Essa terapia resultou em um efeito hemodinâmico 
benéfico aos pacientes com bloqueio de ramo esquerdo 
(BRE) e melhorou o prognóstico daqueles com insuficiência 
cardíaca sintomática,1,2   expandindo as indicações da ECA. 
Apesar de critérios de indicação bem definidos, cerca de 
30% dos pacientes não respondiam à TRC com o benefício 
clínico esperado.3,4

Situações como o bloqueio de ramo e a estimulação 
ventricular artificial miocárdica por um eletrodo de marcapasso 
fazem com que um dos ventrículos seja despolarizado após 
o outro, miócito a miócito, pelo septo interventricular. Essa 
ativação é mais lenta do que pelo sistema de His–Purkinje, 
provocando perda do sincronismo ventricular e gerando 
prejuízos hemodinâmicos que podem acarretar disfunção 
ventricular esquerda, insuficiência cardíaca (IC), aumento nas 
taxas de internações hospitalares e aumento da mortalidade 
cardíaca e geral.5,6

A ativação elétrica fisiológica, natural, com despolarização 
praticamente simultânea de todo o endocárdio biventricular 
gera um efeito hemodinâmico favorável e com uma sístole 
mais efetiva. A rápida despolarização do feixe de His, dos 
ramos e fibras de Purkinje promove uma condução rápida 
por esses tecidos.7

Dessa forma, novas estratégias foram desenvolvidas para 
minimizar os efeitos deletérios da estimulação ventricular nos 
pacientes com indicação de marcapasso. A busca por uma 
estimulação artificial ideal promovendo ativação ventricular 
sincronizada com envolvimento do sistema de condução 
do coração não é recente e foi demonstrado há mais de 
cinco décadas por Scherlag et al.8 ao realizar a captura 
temporária do feixe de His (HB).  Entretanto, a viabilidade 
dessa modalidade de estimulação de forma permanente 
(estimulação hissiana) só foi demonstrada 30 anos após 
por Deshmukh et al.9

Atualmente, o implante de marcapasso com estimulação 
artificial direta do sistema de condução vem ganhando im-
portância e sua prática aumentou drasticamente em vários 
centros especializados pelo mundo.

ANATOMIA 
O tronco do feixe de His está localizado em contiguidade 

inferior com o nó AV, em direção à porção basal do septo 
interventricular. A partir da inserção no septo interventricular 
membranoso, em íntima relação com a cúspide não coronaria-
na da valva aórtica (VAo), aprofunda-se distalmente no septo 
muscular, mantendo-se indivisível por poucos milímetros, até 
ramificar-se em ramos esquerdo (subdivido em fascículos 
anterior e posterior) e direito. (Figura 1)10,11

A partir da ramificação, o sistema de condução atinge 
todo o endocárdio ventricular por meio das fibras de Purkinje 
promovendo uma ativação rápida e despolarização homo-
gênea das células de contração dos ventrículos.12 

ESTIMULAÇÃO DIRETA DO SISTEMA DE 
CONDUÇÃO

A estimulação direta do sistema de condução foi ideali-
zada na década de 70, entretanto, a utilização dos eletrodos 
convencionais com fixação ativa tornava o implante tecnica-
mente difícil acarretando longo tempo de procedimento, alta 
exposição à radiação ionizante e baixas taxas de sucesso. 
O desenvolvimento de bainhas de entrega específicas e 
eletrodos com melhor capacidade de penetração no septo 
interventricular tornaram o procedimento reprodutível e com 
altas taxas de sucesso, desafiando a criação de softwares 
específicos e baterias mais duradouras.

A qualidade da estimulação obtida depende de fatores 
como: 1. Nível anatômico do sistema His-Purkinje alcançado 
pelo eletrodo, 2. Captura muscular concomitante ou não, e 
3. Resposta eletrocardiográfica obtida (estimulação seletiva 
ou não seletiva dos troncos de feixe de His, ramo direito ou 
ramo esquerdo). 

A determinação do nível de captura do sistema de 
condução baseia-se na posição anatômica do eletrodo de 
estimulação, na morfologia do QRS estimulado e no inter-
valo isoelétrico entre o estímulo e o complexo QRS gerado. 
(Figura 2) É importante perceber que esses parâmetros têm 
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limitações: 1. A avaliação fluoroscópica da posição anatômica 
pode ser imprecisa, 2. A morfologia do QRS estimulado pode 
ser afetada pelo substrato miocárdico e 3. Os potenciais 
do sistema de condução nem sempre são visualizados. 14  

RESPOSTAS ELETROCARDIOGRÁFICAS 
DA ESTIMULAÇÃO DIRETA DO 
SISTEMA DE CONDUÇÃO

Os termos seletivos (S) e não seletivos (NS) para esti-
mulação do sistema de condução referem-se à ausência 
ou presença da captura simultânea do miocárdio ventricular 
adjacente ao sistema de condução.15 

Estimulação do feixe de His
O feixe de His é demarcado proximalmente pelo final 

do nó atrioventricular e distalmente pela divisão do tronco 
do feixe de His em ramo direito (RD) e ramo esquerdo (RE). 
Com base na morfologia do QRS estimulado, duas formas de 
captura de feixe de His podem ser observadas: 1. Estimulação 
seletiva do feixe de His (His-S) e 2. Estimulação não seletiva 
do feixe de His (His-NS).16  

Estimulação seletiva do feixe de His (His-S)
A estimulação seletiva do feixe de His (His-S) ocorre quan-

do há ativação direta do tronco do feixe de His e, portanto, 
se faz utilizando simultaneamente todo sistema His-Purkinje 
(SHP). É caracterizada pela presença de um intervalo isoelétri-
co entre a espícula de estimulação e o início do QRS (E-QRS) 
igual ao intervalo HV nativo do indivíduo. Na estimulação 
His-S, o QRS estimulado apresenta morfologia idêntica ao 
QRS basal. (Figura 3) 17,18 

Figura 1. Sistema de condução atrioventricular. O painel esquerdo mostra o sistema de condução AV com representação dos componentes 
atriais e ventriculares. À direita, observam-se cortes histológicos em 5 níveis, desde o feixe ramificado até as extensões inferiores do nó AV 
compacto (AVN). O nível 4 mostra a transição do Nó atrioventricular (AVN) para His (*). Observe a configuração em sanduíche do septo 
AV entre as inserções da válvula mitral (MV) e da válvula tricúspide (TV). Tricrômico de Masson colorindo miocárdio em vermelho e tecido 
fibroso em verde.

Figura 2. Tipos de estimulação direta do sistema de condução. Posições anatômicas do eletrodo de estimulação, intervalo entre a 
espícula de estimulação e o início do QRS (E-QRS), e morfologia do QRS estimulado nas derivações DII, DIII utilizadas para identificar o 
nível atingido do sistema de condução. 

Ao: válvula aórtica; CFB: corpo fibroso central; SC: seio coronário; EV: válvula de Eustáquio; LBB: ramo esquerdo; PB: feixe penetrante; 
RBB: ramo direito do feixe; e ToT: Tendão de Todaro.13

BP: estimulação do feixe de His; iso:  isoelétrico; LAFP: estimulação do fascículo anterior esquerdo; LBBAP: estimulação da área do ramo esquerdo; LBBP: estimulação 
de ramo esquerdo; LFP: estimulação do fascículo esquerdo; LPFP:  estimulação do fascículo posterior esquerdo; LSFP: estimulação do fascículo septal esquerdo; LVSP: 

estimulação do septo ventricular esquerdo; RBBP:  estimulação do ramo direito. Modified with permission from Filip Plesinger and from Jastrzebski et al.14 
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ESTIMULAÇÃO NÃO SELETIVA DO FEIXE 
DE HIS (HIS-NS)

A estimulação não seletiva do feixe de His (His-NS) ocorre 
quando há captura simultânea do sistema de condução e 
da musculatura adjacente ao feixe de His e é caracterizada 
pelo início da despolarização imediatamente após o estí-
mulo de captura. O QRS estimulado apresenta fusão entre 
a estimulação muscular e a do sistema de condução, com 
característica pseudo-delta no eletrograma de superfície. O 
intervalo E-QRS habitualmente é zero. (Figura 4)

A estimulação His-NS pode resultar em estreitamento 
do QRS nos casos de DCIV podendo ser uma alternativa na 
presença de bloqueio infranodal, uma vez que assegura esti-
mulação da musculatura ventricular   sendo efetiva, inclusive, 
em casos de progressão distal do bloqueio.19  

A sincronia obtida e os efeitos sobre a função ventricular 
esquerda, assim como a resposta clínica, parecem ser com-
paráveis ​​entre His-S e His-NS.18,19 No entanto, a estimulação 
His-NS é considerada mais segura, devido à presença de 
captura ventricular de reserva, além de apresentar, em geral, 
melhores parâmetros de detecção.16 

Estimulação septal profunda e ou direta 
do ramo esquerdo

Na estimulação septal profunda, o eletrodo é implantado 
na região basal do septo interventricular, pela face septal inter-
ventricular direita e direcionado para o VE, aproximadamente 
1,5 a 2,0 cm abaixo do His e 5 a 9 mm profundo no septo 
atingindo uma área rica em sistema de condução ventricular 
esquerda onde a estimulação artificial ativará de forma mista 
células musculares e do sistema de condução. (Figura 5)

Estimulação Seletiva do Ramo Esquerdo
A estimulação seletiva do ramo esquerdo (RE-S) é definida 

como a captura do ramo esquerdo pré-divisional com ativação 
simultânea de todos os seus fascículos. Essa porção do sistema 
de condução é limitada proximalmente pelo tronco do feixe de His 
e distalmente pela primeira divisão do ramo esquerdo principal.

A captura seletiva usualmente ocorre após a fixação do 
eletrodo e pode ser reconhecida pelo atraso de condução do 

ramo direito (qR ou rSR) em V1 associado a qualquer um dos 
seguintes critérios: 1. Presença de potencial de ramo esquerdo 
captado no sinal de EGM do eletrodo e, manutenção  (assim 
como na estimulação seletiva do His) da isoeletricidade do 
intervalo E-QRS; e 2. Padrão de BRD incompleto ao ECG.17

Estimulação Seletiva dos Fascículos do 
Ramo Esquerdo

A estimulação fascicular esquerda (EFE) é definida pela 
captura de um dos fascículos do ramo E ou sua arborização 
distal; esta porção do sistema de condução é demarcada 
proximalmente pela ramificação do RE e distalmente pelas 
fibras de Purkinje até a junção do miocárdio.

Figura 3. Estimulação seletiva do feixe de His (His-S) no momento do 
implante, em modo VVI, com intervalo entre a espícula de estimulação 
e o QRS (E-QRS) igual ao intervalo HV do paciente.

Figura 4. Estimulação não seletiva do feixe de His (His-NS):  QRS 
com onda pseudo-delta no eletrograma de superfície.  O intervalo 
E-QRS é zero.

Figura 5. Estimulação seletiva do ramo esquerdo.

A B
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A EFE é caracterizada pela presença de um potencial 
curto antes do QRS (< 25ms), eixo estimulado desviado 
(geralmente oposto ao fascículo estimulado) e critérios de 
captura do sistema de condução. A EFE geralmente é obtida 
distalmente à área do feixe de His e relacionada a posição 
superior no fascículo anterior e inferior ao fascículo posterior. 
Entretanto, pode ser obtida próximo ao feixe de His dada a 
variabilidade na anatomia do RE (ramificação precoce, forma-
to de leque, em forma de fita ou interconexões trans- versais 
esparsas).17 A EFE ainda é subclassificada em 1. estimulação 
fas- cicular anterior esquerda caracterizada por QRS positivo 
nas derivações II e III e 2. estimulação fascicular posterior 
esquerda caracteriza por QRS negativo em II e III. (Figura 6)

Estimulação Não Seletiva do Ramo Es-
querdo

A estimulação não seletiva do ramo esquerdo é definida 
pela captura simultânea da musculatura miocárdica adjacente 
aos fascículos anterior ou posterior semelhante à estimulação 
não seletiva do His evidenciado pela presença de uma onda 
pseudo-delta e intervalo E-QRS de zero. (Figura 7)

Apesar da diferença técnica entre a captura direta do 
ramo esquerdo e a captura da região do ramo esquerdo, do 
ponto de vista funcional, a estimulação da região do ramo 
esquerdo é capaz de promover sincronismo intraventricular 
equivalente à estimulação direta do feixe de His.

MATERIAL E TÉCNICA DE IMPLANTE
No Brasil, até há pouco tempo, apenas uma empresa 

disponibilizava material dedicado à estimulação direta do 
sistema de condução composto por bainha específica e 

eletrodo 4Fr, sem lúmen com fixação ativa e screw exposto. 
A utilização deste material dedicado foi fundamental para a 
consolidação de uma técnica mais eficiente, reprodutível e 
precisa. (Figuras 8 e 9)

A otimização da estimulação do feixe de His ou do sep-
to profundo pode ser realizada complementando com um 
eletrodo de VE, implantado pelo seio coronariano e, nesse 
caso, é denominada HOT-CRT e LOT-CRT, respectivamente.

IMPLICAÇÕES CLÍNICAS E LIMITAÇÕES 
DA ESTIMULAÇÃO DO FEIXE DE HIS

Diante das atuais evidências e ferramentas técnicas dis-
poníveis, a estimulação do feixe de His pode ser considerada 
uma alternativa em qualquer paciente com bradicardia sin-
tomática e indicação para implante de marcapasso, evitan-
do-se os efeitos indesejáveis do dissincronismo ventricular 
causado pela estimulação tradicional de VD.  Em estudo com 
100 portadores de bloqueio átrio ventricular (BAV) tratados 
consecutivamente, Vijayaraman e cols. obtiveram sucesso 
do procedimento em 84% dos casos.16 Nos portadores de 
bloqueio nodal AV, o sucesso do procedimento foi ainda 
maior (93%) quando comparado aos portadores de bloqueio 
infranodal (76%).18  

Uma metanálise envolvendo 494 portadores de insuficiên-
cia cardíaca e fibrilação atrial (FA) submetidos a ablação do 
NAV demonstrou benefícios da estimulação do feixe de His 
com estreitamento do complexo QRS e melhora significativa 
de desfechos clínicos e ecocardiográficos 19 

A estimulação do feixe de His também pode ser alter-
nativa à estimulação biventricular para terapia de ressincro-
nização cardíaca (TRC). Em estudo retrospectivo, Sharma 
e cols. demonstraram sucesso do implante em 90% dos 
106 pacientes elegíveis para TRC submetidos a estimulação 
hissiana.1 O His-SYNC foi o primeiro estudo prospectivo e 
randomizado que comparou a estimulação do feixe de His 
associado ao implante de eletrodo ventricular esquerdo 
(His-CRT) vs estimulação biventricular convencional (BiV-
-CRT) em pacientes com indicação de TRC (CF II-IV e QRS 
> 120ms). No grupo tratado com HOT-CRT, observou-se 

Figura 6. Estimulação seletiva do fascículo póstero inferior esquerdo: 
estimulação fascicular posterior esquerda (à direita), no detalhe o 
intervalo isoelétrico entre espícula e complexo QRS.

Figura 7. Estimulação não seletiva do ramo esquerdo relacionada 
ao fascículo póstero inferior, no detalhe onda pseudo-delta.
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maior estreitamento do QRS e tendência à melhor resposta 
ecocardiográfica. Não houve diferenças entre os grupos em 
relação a desfechos hospitalização por causa cardiovascular 
e mortalidade 20

Em pacientes com cardiomiopatia dilatada e bloqueio 
de ramo esquerdo (BRE), Huang e cols. relataram sucesso 
do implante em 76% dos casos nos quais objetivou-se esti-
mulação direta do ramo esquerdo via septo profundo para 
atingir TRC além de elevada taxa de super-respondedores 
(>85%) ao estudo ecocardiográfico.21

Apesar de promover ativação ventricular fisiológica, a 
estimulação do tronco do feixe de His apresenta algumas 
limitações: 1. anatomicamente, as fibras de condução no 
septo membranoso apresentam maior isolamento elétrico 
do miocárdio circundante podendo acarretar elevados li-
miares de estimulação (aproximadamente em 10 a 20% dos 
casos); 2. oversensing atrial; 3. undersensing ventricular; 4. 
esgotamento prematuro da bateria devido à estimulação com 
alta energia e 5. incapacidade de corrigir a doença distal do 
sistema de condução.

Durante o seguimento, houve aumento inaceitável de 
limiar de estimulação em até 5 a 7 % dos casos submeti-
dos a estimulação do tronco do feixe de His, requerendo 
nova intervenção cirúrgica e, portanto, sugere-se que, em 
pacientes dependentes de estimulação cardíaca artificial, o 
monitoramento seja mais precoce e frequente que o habi-
tualmente realizado. 

IMPLICAÇÕES CLÍNICAS E LIMITAÇÕES DA 
ESTIMULAÇÃO DE RAMO ESQUERDO

A estimulação do ramo esquerdo fornece um limiar baixo 
e estável com boa estabilidade do eletrodo além de corrigir 
doenças de condução. Em pacientes submetidos à ablação 
da junção AV, a estimulação do ramo esquerdo propicia maior 
segurança quando comparado à estimulação do feixe de His 
uma vez que o eletrodo é implantado com maior distância 
do local da ablação.

A factibilidade e a eficácia da estimulação direta do ramo 
esquerdo foram analisadas por Zhang e cols que demonstra-
ram correção do BRE e melhora da sincronia ventricular/remo-
delamento reverso em pacientes com insuficiência cardíaca.22

De forma semelhante, Huang e cols, em um estudo pros-
pectivo e multicêntrico incluindo portadores de cardiomiopatia 
não isquêmica, BRE e FE ≤ 50%, demonstraram ressincroni-
zação elétrica com a estimulação direta do ramo esquerdo. 
O procedimento associou-se a altas taxas de sucesso (97%) 
com estreitamento significativo do QRS (de 169 ± 16 para 
118 ± 12 ms, p < 0.001), incremento da FE (33 ± 8% vs. 55 
± 10%; p < 0.001), redução do volume diastólico final do VE 
(123 ± 61 ml vs. 67 ± 39 ml; p < 0.001) e melhora da classe 
funcional (2.8 ± 0.6 vs 1.4 ± 0.6 em ano de seguimento).21

Estudo não randomizado que comparou as três modali-
dades de tratamento (estimulação do feixe de His, estimula-
ção do ramo esquerdo e estimulação biventricular) em 137 
pacientes com indicação de TRC demonstrou resultados 

Figura 8. Eletrodo 3830, SelectSecure com fixação ativa e screw exposto, bainhas C-304 e C-315 e um modelo de mapeamento utilizando 
cateter de eletrofisiologia 2-5-2.

Figura 9. Referências radiológicas da área do ramo esquerdo em OAD (Oblíqua Anterior Direita) e OAE (Oblíqua Anterior Esquerda) círculo 
representando o septo interventricular. 
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Tabela 1. Recomendações da estimulação direta do sistema 
de condução no tratamento das bradicardias segundo a Diretriz 
Brasileira de Dispositivos Cardíacos Eletrônicos Implantáveis.

  Classe de 
recomendação

Nível de 
evidência

DNS com indicação de MP 
convencional em paciente 
com retardo de condução 
intraventricular

IIa C

BAV sem disfunção sistólica 
de VE IIb B

FA permanente com indicação 
de ablação da junção AV para 
controle de FC

IIa C

DNS: doença do nó sinusal; MP: marcapasso; BAV: bloqueio atrioventricular f; VE: 
ventrículo esquerdo; FA: fibrilação atrial; AV: atrioventricular; FC: frequência cardíaca.

Tabela 2. Recomendações da estimulação direta do sistema exci-
to-condutor como alternativa à TRC segundo a Diretriz Brasileira de 
Dispositivos Cardíacos Eletrônicos Implantáveis. 

  Classe de 
recomendação

Nível de 
evidência

BAV e indicação de marcapasso 
e FEVE < 50% IIa B

IC sintomática, FEVE ≤ 35%, 
QRS ≥ 130ms como alternativa 
à TRC

IIa C

Em não respondedores à TRC 
como terapia de resgate IIb C

BAV: bloqueio atrioventricular; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; IC: 
insuficiência cardíaca; TRC: terapia de ressincronização cardíaca.

superiores com a estimulação direta do sistema de condu-
ção (feixe de His e ramo esquerdo) quanto à melhora dos 
sintomas e função ventricular esquerda quando comparado 
com estimulação biventricular. 8

Em pacientes que apresentaram bloqueio AV após troca 
percutânea da valva aórtica, as taxas de sucesso obtidas com 
a estimulação do feixe de His e do ramo esquerdo foram de 
63% e 93%, respectivamente.23 

Faltam dados na literatura sobre a segurança da estimula-
ção septal profunda em longo prazo. Em uma análise recente 
de 632 pacientes, Su e cols. relataram sucesso do implante 
em 97.8% com a estimulação do ramo esquerdo.24 O limiar de 
estimulação permaneceu estável ao longo dos dois anos de 
seguimento. A presença de bloqueio do ramo direito (BRD) 
foi observada em 8.9% dos pacientes e 1% dos pacientes 
apresentou perda de captura ou aumento do limiar acima de 
3,0 volts.24 Complicações como perfuração do eletrodo para 
cavidade do VE, trauma miocárdico com aumento de troponina, 
lesão de artéria septal e fístula coronariana foram reportadas.25,26 

Por fim, as implicações da extração de um eletrodo de 
estimulação implantado profundamente no septo ainda são 
desconhecidas e o desenvolvimento de ferramentas de ex-
tração específicas pode ser necessário.

Estudos multicêntricos randomizados e em grande es-
cala ainda são necessários para estabelecer a segurança 
e a eficácia a longo prazo da estimulação seletiva do ramo 
esquerdo antes que ela possa ser adotada como a principal 
estratégia de estimulação.

SEGUIMENTO E PROGRAMAÇÃO
A avaliação e programação de dispositivos com estimula-

ção direta do sistema de estimulação pode ser desafiadora. 
O eletrodo para estimulação direta do sistema de condu-
ção pode ser conectado à entrada de VD no gerador para 
tratamento de bradicardia, para estimulação biventricular 
“fisiológica” ou para TRC aumentando consideravelmente 
a complexidade geral da programação. 

A avaliação requer monitorização eletrocardiográfica de 12 
derivações para o teste de limiar. Dependendo do posiciona-
mento do eletrodo, diversas estruturas podem ser estimuladas 
simultaneamente (por exemplo, sistema de condução com ou 
sem correção de bloqueio de ramo, bem como miocárdio). 
A identificação adequada dos limiares individuais dessas 
estruturas é crucial para a programação individualizada.24

A correção do bloqueio de ramo é o objetivo principal 
quando se opta pela estimulação direta do sistema de con-
dução em pacientes com disfunção ventricular. Logo, é fun-
damental diferenciar a estimulação não seletiva e seletiva 
com ou sem correção de bloqueio de ramo da estimulação 
septal de VD ajustando a amplitude de pulso conforme a 
resposta eletrocardiográfica obtida.

Em casos de estimulação direta do feixe de His, recomen-
da-se seguimento com intervalos mais curtos, principalmente 
nos primeiros meses do implante dada a alta incidência 
de aumento dos limiares. A presença de oversensing atrial 
também é um achado mais frequente e deve ser excluída. 

Solução de problemas em casos difíceis
As principais causas de falha de implante do eletrodo 

em sistema de condução são: 1. incapacidade do eletrodo 

penetrar profundamente no septo, 2. suporte inadequado 
da bainha e 3. orientação bainha-septal inadequada. Em 
casos de fibrose septal, o eletrodo pode ser implantado no 
fascículo posterior esquerdo posicionado no septo médio 
posteriormente.27

Em algumas ocasiões, o folheto septal tricuspídeo pode 
obstruir a passagem e impedir a penetração do eletrodo no 
septo profundo. Para evitar esse problema, uma manobra 
técnica com avanço da bainha em direção ao ápice de VD 
e posterior reposicionamento trazendo-a de volta ao local 
de destino, pode ser eficaz.17

Em pacientes com cardiomiopatia e doença distal do 
sistema de condução, a estimulação do ramo esquerdo 
pode não resultar em ressincronização elétrica adequada. 
Nesses casos, a estimulação do ramo esquerdo pode ser 
combinada com a estimulação do VE pelo implante de outro 
eletrodo pelo seio coronário (LOT-CRT).

Por fim, o atraso de condução do ramo direito gerado 
pela estimulação do ramo esquerdo pode ser corrigido das 
seguintes formas: 1. otimizando o intervalo AV e buscando 
a fusão nativa do estímulo ou 2. programando a estimulação 
para permitir a captura anódica.

O que dizem as diretrizes brasileiras
Recentemente publicada, a Diretriz Brasileira de Dispositi-

vos Cardíacos Eletrônicos Implantáveis passou a contemplar 
a estimulação direta do sistema de condução para o trata-
mento das bradicardias assim como alternativa à TRC nas 
seguintes condições (Tabelas 1 e 2).17,28
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CONCLUSÕES
A estimulação direta do sistema de condução surgiu como 

método promissor de estimulação que permite a correção de 
dissincronismos e bloqueios interventriculares, com encurta-
mento dos complexos QRS e melhora da função ventricular. 

A estimulação direta do feixe de His é capaz de promo-
ver um QRS normal às custas de limiares mais elevados e 
menor onda R quando comparado à estimulação do ramo 
esquerdo.17 Já a estimulação do ramo esquerdo permite a 
estimulação fisiológica mesmo em pacientes com bloqueio 
de ramo, tornando-se um método alternativo à TRC em 
pacientes com BRE.

Embora os dados ainda sejam limitados e grandes 

estudos prospectivos para avaliação de segurança e efi-
cácia a longo prazo sejam necessários, os resultados até o 
momento são favoráveis à essa modalidade de estimulação. 
O aprimoramento nas técnicas de implante e o uso de gera-
dores dedicados com algoritmos de detecção e redução no 
gasto de energia permitirão que a estimulação fisiológica se 
torne preferencial em todos os contextos em futuro próximo.

CONFLITOS DE INTERESSE
Os autores declaram não possuir conflitos de interesse 

na realização deste trabalho.

REFERÊNCIAS
1.	 Sharma OS, Ellenbogen KA, Trohman RG. Permanent His Bundle 

Pacing: The Past, Present, and Future. J Cardiovasc Electrophysiol. 
2017;28(4):458-65. doi:10.1111/jce.13154. 

2.	 Sharma PS, Vijayaraman P, Ellenbogen KA. Author Correction: 
Permanent His bundle pacing: shaping the future of physiological 
ventricular pacing. Nat Rev Cardiol. 2019;16(12):760. doi:10.1038/
s41569-019-0240-z. 

3.	 Crevelari ES, Silva KRD, Albertini CMM, Vieira MLC, Martinelli 
Filho M, Costa R. Efficacy, Safety, and Performanomised trial of 
atrial versus ventricular pacing for sick-sinus syndrome. Lancet. 
1997;350(9086):1210-6. doi:10.1016/S0140-6736(97)03425-9.

4.	 Scherlag BJ, Kosowsky BD, Damato AN. A technique for ventricular 
pacing from the His bundle of the intact heart. J Appl Physiol. 
1967;22(3):584-7. doi:10.1152/jappl.1967.22.3.584.
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ASYMPTOMATIC ATRIAL FIBRILLATION: CLINICAL IMPLICATIONS AND MANAGEMENT?

RESUMO
A fibrilação atrial (FA) pode se apresentar de modo assintomático em 40–50% dos 

casos. Sua incidência está relacionada principalmente à idade avançada, sexo masculino, 
e maior número de comorbidades. Seu diagnóstico requer registro eletrocardiográfico de 
12 derivações completo ou 30 segundos de registro eletrocardiográfico por outro método 
(Holter, Monitor de Eventos Externo). Já a FA subclínica e os episódios de alta frequência 
atrial (atrial high rate episodes – AHRE), que fazem parte do espectro da FA assintomáti-
ca, são geralmente rastreados por dispositivos cardíacos implantáveis (marcapassos e 
monitor de evento implantável), porém sem a documentação eletrocardiográfica descrita. 
Uma vez que a primeira manifestação clínica da FA assintomática pode ser um evento 
tromboembólico, como acidente vascular cerebral (AVC), o rastreamento em pacientes 
de alto risco é de suma importância. O rastreamento pode ser feito pela orientação do 
paciente para palpação do pulso, passando pela utilização de dispositivos vestíveis com 
registro eletrocardiográfico, como relógios inteligentes, chegando até o padrão-ouro, o 
monitor de eventos implantável. A anticoagulação (ACO) é a principal medida em pacientes 
estratificados como alto risco tromboembólico na FA assintomática. Embora a FA subclínica 
aumente o risco de AVC, o benefício da ACO ainda é incerto. Quanto ao manejo da FA, 
o controle de ritmo tem se destacado sobre o controle de frequência cardíaca, mesmo 
nos pacientes assintomáticos, pelos melhores desfechos demonstrados em recentes 
ensaios clínicos. Nesse sentido, a ablação por cateter tem ocupado um papel importante 
em razão de sua elevada eficácia/segurança atingida nos últimos anos. 

Descritores: Fibrilação Atrial; Acidente Vascular Cerebral; Ablação por Cateter. 

ABSTRACT
Asymptomatic atrial fibrillation (AF) accounts for 40–50% total AF cases. Its incidence 

seems to be related to advanced age, male gender, and a higher number of comorbidities. 
Diagnosis of asymptomatic AF requires 12-lead electrocardiogram (ECG) documentation or 
30 seconds of other electrocardiographic scans (Holter, External Loop Recorder). Subclinical 
AF and atrial high-rate episodes (AHRE) detected by cardiac devices, such as pacemakers or 
implantable loop recorders, require electrocardiographic confirmation for AF diagnosis. The 
first clinical manifestation of silent AF may be a thromboembolic event, such as stroke, thus 
screening for high-risk patients is critical. Several AF screening methods are currently available, 
from teaching patients pulse palpation to implantable loop recorders (gold standard), and 
wearable devices, such as electrocardiographic scanning smartwatches. Anticoagulation 
is the cornerstone treatment for asymptomatic AF patients at high risk for thromboembolic 
events. Although subclinical AF/AHRE increases stroke risk, oral anticoagulation benefits are 
still uncertain in this setting. Recent trials on AF management have shown that rhythm control 
may be associated with better outcomes compared to rate control, even in asymptomatic 
patients, with a significant role of catheter ablation, given its high efficacy and safety. 

Keywords: Atrial Fibrillation; Stroke; Catheter Ablation.
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REVISÃO/REVIEW

INTRODUÇÃO
O aumento da expectativa de vida global impacta sig-

nificativamente os sistemas de saúde, especialmente pela 
maior prevalência de comorbidades crônicas relacionadas 

ao envelhecimento. Nesse contexto, a fibrilação atrial (FA) 
atingiu dimensão de doença epidêmica no século XXI.1 Dados 
do Framingham Heart Study demonstram que a prevalência 
de FA aumentou três vezes nos últimos 50 anos,2 atingindo, 
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em 2019, cerca de 37 milhões de casos, cifra correspondente 
a 0,51% da população mundial.3 A prevalência crescente 
da FA acarreta consequências significativas, vez que essa 
arritmia está relacionada a aumento no risco de óbito em até 
3,5 vezes em relação a pacientes que não são portadores 
da mesma, sendo ainda responsável por 20-30% de todos 
os acidentes vasculares cerebrais (AVC) isquêmicos e 10% 
dos AVC criptogênicos.4 Os pacientes com FA podem ainda 
apresentar declínio cognitivo e demência independentemen-
te de fenômenos tromboembólicos. Além disso, 60% dos 
pacientes com FA relatam piora na qualidade de vida. Por 
fim, a taxa de internação hospitalar anual pela arritmia é de 
40%.4 Essas observações ganham relevância ainda maior 
considerando que 40-50% dos pacientes com FA não apre-
sentam sintomas, de forma que a primeira manifestação da 
arritmia pode ser uma de suas complicações, como o AVC 
ou a insuficiência cardíaca (IC).4,5 Portanto, é crucial delinear 
estratégias para rastreamento (screening) da FA assintomá-
tica a fim de instituir precocemente o tratamento adequado, 
particularmente a prevenção de eventos tromboembólicos. 
Contudo, a avaliação clínica em consultório, o eletrocardio-
grama (ECG), o Holter de 24 horas ou sete dias, assim como 
o monitor de eventos externo (web loop recorder), possuem 
baixa sensibilidade para detecção da FA. Nesse sentido, 
tecnologias que permitem maiores períodos de monitorização 
como marcapassos (MP), o monitor de eventos implantável 
(MEI), e dispositivos vestíveis (como relógios com aplicativo 
para ECG - smartwatches - por exemplo), vêm ganhando 
importância no rastreamento da FA assintomática.4,5 

Neste artigo, abordaremos os principais aspectos no 
tocante ao diagnóstico e manejo clínico da FA assintomática.

FA ASSINTOMÁTICA E FA SUBCLÍNICA 
A FA clínica sintomática ou assintomática é aquela que já 

foi detectada por ECG de 12 derivações ou por pelo menos 

uma derivação com mais de 30 segundos de duração (Holter, 
MEI).4 Quando a FA é detectada por telefones ou relógios com 
aplicativo para registro de ECG (smartphones ou smartwatches), 
é necessária validação dos registros pelo médico. (Figura 1) 4

A FA subclínica é caracterizada pela ocorrência de epi-
sódios assintomáticos de FA detectados apenas durante a 
interrogação de dispositivos implantáveis, como MP, cardio-
versores-desfibriladores implantáveis (CDI), ressincronizadores 
ou MEI. Esses eventos são comumente denominados de 
episódios com frequência atrial elevada (atrial high-rate epi-
sodes – AHRE), sendo caracterizados por FC > 175 bpm e 
duração superior a cinco minutos.4,6 É imprescindível que os 
registros sejam validados pelo médico especialista a fim de 
excluir outras arritmias e artefatos. Isso porque os dispositivos 
implantáveis registram eletrogramas intracavitários que são ob-
servados no canal de marcas atrial (desde que possuam cabo 
eletrodo atrial), não constituindo traçado eletrocardiográfico.4,6 

(Figura 2) Documentação eletrocardiográfica é necessária para 
confirmação da FA clínica. As definições de FA assintomática, 
FA subclínica, e AHRE encontram-se na Tabela 1. 

HISTÓRIA CLÍNICA E FENÔMENOS 
TROMBOEMBÓLICOS

A FA pode se apresentar de forma assintomática em 10-
40% dos casos. 4-6 Embora a IC seja a manifestação clínica 
que mais comumente leve à suspeita da FA assintomática, 
o AVC pode ser a primeira manifestação da arritmia. Digno 
de nota, o risco dessa complicação costuma ser subestima-
do devido ao desconhecimento da prevalência real da FA 
assintomática.5-7 Assim como nos casos sintomáticos, a FA 
assintomática pode se manifestar nas formas paroxística, 
persistente ou permanente. O retardo no reconhecimento 
da arritmia pode ter consequências significativas, haja vista 
que a proporção de pacientes com FA permanente é até três 

Figura 1. Traçado de Relógio com Aplicativo para Registro Eletrocardiográfico.

Traçados eletrocardiográficos registrados através de aplicativo para registro eletrocardiogáfico para relógio de pulso. Painel superior: Ritmo Sinusal. Painel inferior:  Fibrilação 
Atrial com resposta ventricular rápida. O paciente não apresentou sintomas durante a arritmia. Traçados contínuos de uma única derivação em velocidade de 25 mm/s.

Ritmo Sinusal

Fibrilação Atrial
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vezes maior do que nos sintomáticos.8 A FA assintomática 
é mais comum em pacientes do sexo masculino, idosos, 
com comorbidades, com infarto do miocárdio prévio, e com 
atividade física limitada. A ausência de sintomas ocorre es-
pecialmente em pacientes com CHA2DS2VASC elevado,8 
fazendo com que esse escore seja cada vez mais utilizado 
como preditor do desenvolvimento da FA e não apenas 
como estratificador de risco para fenômenos tromboembó-
licos. Vale destacar que a anticoagulação oral (ACO) reduz 
acentuadamente os eventos tromboembólicos tanto nos 
pacientes sintomáticos como nos assintomáticos.9  Mais 
recentemente, a carga de FA, definida como o percentual 
de tempo em FA, vem sendo reconhecida como fator rela-
cionado ao AVC nos pacientes assintomáticos, com maior 
risco naqueles com densidades elevadas da arritmia.10,11  A FA 
subclínica detectada por dispositivos cardíacos implantáveis 
(MP e CDI) também está relacionada ao risco de fenômenos 
tromboembólicos.12,13 Pacientes idosos (> 65 anos) com 
alta carga de FA, caracterizada pela presença de episódios 
com frequência atrial elevada (AHRE) com duração superior 
a 24 horas, apresentam maior risco de AVC.14  Portanto, é 
necessário avaliar regularmente portadores de marcapasso 
quanto à ocorrência de AHRE.4 

Entretanto, embora os AHRE sejam fatores de risco para 

o desenvolvimento de FA, sua associação com a ocorrência 
de AVC é incerta, com alguns trabalhos sugerindo inclusive 
ausência de correlação temporal entre a presença de AHRE 
e a ocorrência de fenômenos tromboembólicos.8,15 Essas 
dúvidas também se aplicam às taquiarritmias atriais, como 
ectopias atriais frequentes e taquicardia atrial não sustentada 
(TANS). Em pacientes com AVC, essas arritmias são fatores 
de risco para a presença de FA subclínica e para o desen-
volvimento futuro de FA,16 porém, sua relação com eventos 
tromboembólicos carece de demonstração. 8,15,17 

A FA assintomática parece ter papel relevante na gênese 
do AVC criptogênico. Estudos como EMBRACE-AF, utilizando 
monitor de eventos externo e CRYSTAL-AF, utilizando monitor 
de eventos implantável (MEI), demonstraram que quanto 
maior o tempo de monitorização, maior a detecção de FA 
como causa do AVC.18,19 No estudo EMBRACE foi observada 
taxa de detecção de FA de 14,8% com quatro semanas de 
monitorização externa, em comparação a 2,2% de detecção 
com Holter de 24h.18 No estudo Crystal AF com a utilização do 
MEI, a detecção chegou a 12,4% em 12 meses versus 2,0% 
no grupo controle, chegando a 30% no grupo MEI versus 
3% no grupo controle em 36 meses. Os primeiros episódios 
detectados de FA em cada paciente eram assintomáticos 
na maioria dos casos, reforçando assim a necessidade de 

Figura 2. AHRE e FA Subclínica Detectados por Marcapasso Cardíaco.

Tabela 1. Definições de AHRE, FA Subclínica e FA Assintomática.

Tipo de Arritmia Definição

AHRE Episódios de alta frequência atrial detectados por dispositivos eletrônicos cardíacos (MP, CDI), com FC ≥ 
175 bpm, e duração superior a 5 minutos.  

FA Subclínica 
Sua definição relaciona-se a AHRE que foram confirmados como episódios de FA visualmente nos 
dispositivos eletrônicos cardíacos (MP, CDI), ou monitor de eventos como por exemplo MEI, porém 
ainda sem documentação eletrocardiográfica ou monitorização ambulatorial apropriada.  

FA Assintomática 
FA devidamente documentada por ECG de 12 derivações totalmente preenchido por FA ou uma 
derivação com duração superior a 30 segundos (incluindo vestíveis como smartwatches) realizados de 
modo oportunístico em paciente assintomático. 

AHRE: Atrial High Rate Episodes; MEI: Monitor de Eventos Implantável. 

AHRE e FA Subclínica Detectados por Marcapasso Cardíaco. A: Marcapasso Cardíaco com Eletrodo Atrial e Ventricular. B: Registro de Eletrogramas de Marcapasso demonstrando 
atividade de alta frequência no canal atrial compatível com AHRE. C: Registro de Eletrogramas de Marcapasso demonstrando FA. EGM FF: registro de eletrogramas em far-field 
(análogo ao eletrocardiograma de superfície, registro bipolar entre o eletrodo ventricular e o gerador do dispositivo). EGM A: registro local de eletrogramas no canal atrial (registro bipolar 
entre os polos distal e proximal do eletrodo atrial). EGM V: registro local de eletrogramas no canal ventricular (registro bipolar entre os polos distal e proximal do eletrodo ventricular). 

25 mm/s

25 mm/s

EGM FF

EGM A

EGM V

EGM FF

EGM A

EGM V

Far-field

Ventrice

Atrium
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rastreamento.19 A FA subclínica responde por cerca de 10-25% 
dos AVC criptogênicos, especialmente aqueles classificados 
como embólicos de origem desconhecida (ESUS – Embolic 
Stroke of Undeterminated Source).20 É importante ressaltar que 
ESUS não é sinônimo de FA subclínica, tendo várias outras 
possíveis fontes embólicas que devem ser pesquisadas.21 

RELAÇÃO ENTRE CARDIOPATIA 
ATRIAL E AVC

O reconhecimento da FA subclínica (detectada por dis-
positivos implantáveis) mostrou que, muitas vezes, não há 
relação de temporalidade entre os episódios arrítmicos e a 
ocorrência de AVC e, sobretudo, que pacientes com CHA2D-
S2VASC muito elevado podem apresentar fenômenos trom-
boembólicos mesmo sem terem FA.8,15 Essas observações 
podem ser atribuídas à contribuição do substrato atrial para o 
desenvolvimento dos eventos embólicos. A cardiopatia atrial é 
definida como o complexo de alterações estruturais, arquite-
turais, contráteis ou eletrofisiológicas afetando os átrios com 
potencial de produzir manifestações clinicamente relevantes 
como fenômenos tromboembólicos ou sintomas de IC.22 A 
disfunção mecânica dos átrios, a exposição do subendotélio, 
e a presença de fatores pró-coagulantes têm sido implicados 
na ocorrência de AVC. Vale destacar que os fatores elencados 
no escore CHA2DS2VASC, como hipertensão arterial sistêmica, 
diabetes mellitus, IC, idade avançada (> 65 anos) e presen-
ça de doença arterial coronariana contribuem sobremaneira 
para o desenvolvimento da cardiopatia atrial.23,24 Além disso, 
taquiarritmias atriais, como ectopias atriais frequentes, AHRE, 
FA subclínica e clínica também participam do desenvolvimento 
ou exacerbação da cardiopatia atrial. (Figura 3)25,26 Todavia, 
ainda não há evidências para anticoagulação de pacientes com 
cardiopatia atrial sem FA. O estudo ARCADIA, a ser publicado 
futuramente, promete lançar luz sobre o tema.27 

RASTREAMENTO PARA FA 
ASSINTOMÁTICA E SUBCLÍNICA 

Dadas as implicações clínicas da FA assintomática, é pre-
ciso delinear estratégias para o rastreamento dessa arritmia, 

especialmente nos indivíduos em maior risco para desenvol-
ver FA, ou seja, do sexo masculino, idosos, com múltiplas 
comorbidades, com infarto do miocárdio prévio, atividade 
física limitada e, sobremaneira, naqueles com CHA2DS2VASC 
elevado. Nesse aspecto, ensinar o paciente a checar o pulso 
periodicamente é de suma importância, mas tem limitações.4 
O padrão ouro para monitoramento de longa duração é o 
monitor de eventos implantável, sendo empregado, inclusive, 
na avaliação de recorrências após ablação de FA,28 porém 
é um método invasivo e de custo elevado. Recentemente, 
foram desenvolvidas várias tecnologias para detecção da FA, 
desde os esfigmomanômetros semiautomáticos até telefones 
celulares e relógios de pulso com aplicativos para registro 
eletrocardiográfico.4 Dentre os dispositivos vestíveis, os reló-
gios são os mais promissores e estudados. No Apple Heart 
Study, foi avaliada a utilização do smartwatch da Apple Inc. 
para detecção da FA, demonstrando que 34% dos pacientes 
que receberam a notificação de pulso irregular efetivamente 
apresentavam episódios de FA.29  O estudo DETECT-AF PRO 
utilizou um aplicativo que utiliza a câmera do smartphone 
para detectar alterações no pulso por foto pletismografia, 
demonstrando que o mesmo pode ser utilizado no scree-
ning da FA subclínica.30 Lembrando que em casos de foto 
pletismografia, traçado eletrocardiográfico confirmatório deve 
ser obtido (ECG de 12 derivações, Holter).4 Alguns métodos 
têm se mostrado superiores em determinadas populações, 
como o uso de patch com registro eletrocardiográfico con-
tínuo em pacientes idosos, conforme reportado pelo estudo 
SCREEN-AF.31 De todo modo, ferramentas para screening da 
FA subclínica na Medicina do Século XXI não faltam.

Não obstante o rastreamento em massa de populações 
com escores CHADS2 e CHA2DS2VASC elevados tenha 
apresentado bons resultados tanto na acurácia como na 
prevenção de fenômenos tromboembólicos,32-34 metanálise 
recente não demonstrou os benefícios esperados; apesar 
da maior identificação de pacientes com FA previamente 
desconhecida, o impacto da anticoagulação oral nessa po-
pulação foi incerto, pois a redução nos eventos isquêmicos foi 
contrabalançada pelo aumento de sangramentos maiores.35 

A Diretriz Europeia de Manejo das Arritmias Assintomáticas 

Figura 3. Progressão da Cardiopatia Atrial.

Adaptado de Wyse et al. Lone atrial fibrillation: does it exist? .25 Demonstração da progressão da cardiopatia atrial e sua relação com os episódios arrítmicos reforçando dois 
conceitos importantes: a ausência de temporalidade dos episódios arrítmicos paroxísticos com a ocorrência de fenômenos tromboembólicos (1); e a importância da carga de FA 
com esses mesmos fenômenos nas formas persistentes/permanentes (2).
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recomenda rastreamento para FA em pacientes com CHA2D-
S2VASC ≥ 2, especialmente nos idosos, e instituição de 
anticoagulação oral naqueles com diagnóstico clínico de FA 
assintomática e risco embólico elevado.36 O rastreamento por 
meio da palpação do pulso deve ser feito oportunisticamente 
em pacientes acima de 65 anos e de forma sistemática nos 
acima de 75 anos.4  

TRATAMENTO DA FA ASSINTOMÁTICA
As diretrizes mais recentes recomendam que o manejo 

clínico da FA siga a rota ABC, sendo A para anticoagulação (An-
ticoagulation), B para o controle de sintomas (Better Symptom 
Control) e C para o manejo das comorbidades (Comorbidities).4

A-) Anticoagulação 
Pacientes com FA assintomática detectada devem ser 

estratificados com relação ao risco de fenômenos tromboem-
bólicos pelo escore CHA2DS2VASC. Anticoagulação oral 
deve ser instituída naqueles com escore ≥2 e considerada 
nos com escore = 1.4,36 Nos pacientes com FA subclínica 
/ AHRE, a conveniência da anticoagulação oral deve ser 
avaliada individualmente conforme a carga da arritmia e o 
risco embólico. (Figura 4) 4

B-) Controle de Sintomas 
O controle da FC é uma estratégia aceitável para pacien-

tes assintomáticos com FA, especialmente se idosos (>65 
anos), conduta embasada nos estudos seminais AFFIRM e 
RACE.37,38 Todavia, é fundamental aferir se o paciente real-
mente não tem sintomas, considerando que, frequentemente, 
ocorre acomodação às limitações impostas pela arritmia, 
como, por exemplo, o paciente atribuir cansaço aos esforços 
à idade e não à FA. Nesse sentido, é interessante oferecer ao 
menos uma tentativa de cardioversão elétrica, especialmente 
nos pacientes mais jovens (< 65 anos), a fim de observar 

eventual melhora na capacidade funcional e qualidade de vida 
com a restauração do ritmo sinusal.4,36 Nos pacientes com 
FA permanente, a resposta ventricular deve ser controlada 
para evitar a taquicardiomiopatia.37,38

Nos últimos anos, os benefícios da manutenção do ritmo 
sinusal (estratégia de controle do ritmo) vêm sendo demons-
trados em várias populações, particularmente pela evolu-
ção das técnicas de ablação da FA. O estudo CASTLE-AF 
demonstrou melhores desfechos, incluindo sobrevida, em 
pacientes com insuficiência cardíaca submetidos à ablação.39 

Já o estudo CABANA, comparando ablação com tratamento 
medicamentoso em pacientes idosos (> 65 anos) com FA, 
não evidenciou diferenças entre os grupos.40 Mais recente-
mente, o estudo EAST-AF NET de fato demonstrou que o 
controle precoce de ritmo pode levar a melhores desfechos.41 

Nesse estudo, um ensaio clínico multicêntrico, prospectivo 
e randomizado, foi comparado o controle precoce do ritmo 
(farmacológico ou através de ablação por cateter) com o 
tratamento convencional (controle de frequência cardíaca). 
A ACO era mandatória em ambos os grupos. De modo inte-
ressante, a população estudada era semelhante à do estudo 
AFFIRM quanto as características clínicas: idade média 70 
anos, metade do sexo feminino e CHA2DS2-VASc igual a 
3,4. A fibrilação atrial era paroxística em 36% dos pacientes, 
persistente em 26% e era o primeiro episódio em 38%. Digno 
de nota, 31% dos pacientes eram assintomáticos. Dentre os 
pacientes alocados para controle do ritmo, 92% receberam 
fármacos antiarrítmicos, incluindo propafenona e amiodarona, 
e ablação por cateter foi empregada como terapia inicial em 
8%, atingindo 19% ao final de dois anos. A mediana de início 
de tratamento foi de 36 dias entre diagnóstico da FA e ran-
domização.41 Ao final do seguimento (mediana cinco anos), 
os resultados se mostraram favoráveis ao controle do ritmo. 
O desfecho primário (um composto de morte cardiovascular, 
acidente vascular cerebral, síndrome coronariana aguda ou 
hospitalização por insuficiência cardíaca) ocorreu anualmente 

Figura 4. Tratamento da FA Subclínica/AHRE.

Adaptado do Consenso Europeu de 2020 para Manejo da FA.4 Observar que a carga e o risco de fenômenos tromboembólicos, utilizando o escore CHA2DS2VASc, são utilizados 
para avaliar a conveniência da ACO. 
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em 3,9% no controle do ritmo contra 5% no controle da fre-
quência (p=0,005), o que se traduziu em 21% de redução do 
risco relativo. A mortalidade total não diferiu entre os grupos, 
assim como as hospitalizações por insuficiência cardíaca ou 
síndrome coronariana aguda, porém a mortalidade cardio-
vascular e os acidentes vasculares cerebrais (p=0,03) foram 
significativamente menos frequentes no controle do ritmo.41

Os achados do EAST-AF NET suportam a adoção do 
controle precoce do ritmo em pacientes idosos (> 65 anos) 
com FA recém-diagnosticada, reforçando o racional de que a 
manutenção do ritmo sinusal é benéfica nessa população. Em 
contraste, os resultados do AFFIRM indicavam que o esforço 
para manter o ritmo sinusal não proporcionava redução de 
desfechos duros, como morte, acidente vascular cerebral e 
desenvolvimento de insuficiência cardíaca.37,41 Como 31% 

da população do EAST-AFNET era assintomática, é possível 
que os resultados do estudo possam ser extrapolados para 
esse grupo de pacientes. Com efeito, a ablação pode ser 
indicada em pacientes selecionados assintomáticos.4 Um 
resumo dos principais estudos relacionados ao tratamento de 
controle de ritmo versus controle de frequência da fibrilação 
atrial encontra-se na Tabela 2. 

Dados de mundo real corroboram as recomendações do 
EAST AF-NET. Um estudo recente avaliou de modo observa-
cional mais de 100 mil pacientes com FA recém-diagnosticada 
demonstrando que o controle precoce de ritmo (definido como 
aquele estabelecido em até um ano do diagnóstico da arritmia) 
reduziu o desfecho primário composto por mortalidade por 
todas as causas, AVC ou hospitalização por insuficiência 
cardíaca ou infarto agudo do miocárdio. O controle precoce 

Tabela 2. Principais Estudos Relativos ao Tratamento da FA. Estratégia de Controle de Ritmo X Controle de FC. 

Estudo Amostra Desenho Seguimento
(Médio) Desfecho Outros Desfechos 

Importantes

AFFIRM 
(2002) 4060 pacientes

Grupo intervenção: CVE 
+ DAA
              X
Tratamento clínico: 
controle de FC

3,5 anos

Mortalidade: 23,8% 
grupo intervenção
X
21,3% grupo controle
p = 0,08

Maior número 
de internações e 
eventos adversos 
medicamentosos no 
grupo intervenção

RACE II 
(2010) 614 pacientes

Controle leniente da FC 
em repouso (até 110 
bpm)
               X
Controle estrito da FC 
em repouso (até 80 
bpm)

2,5 anos

Desfecho combinado 
de mortalidade 
cardiovascular, internação 
por IC, AVC, sangramento 
maior e arritmias 
ameaçadoras `a vida:

12,9% no grupo controle 
leniente X
14,9% no grupo controle 
estrito
p < 0,001

Frequência de sintomas 
e eventos adversos foram 
semelhantes em ambos 
os grupos

CASTLE-AF 
(2018) 363 pacientes 

Ablação por cateter 
X tratamento clínico 
(controle de ritmo ou 
FC) em pacientes com 
FE ≤ 35%, CDI e CF II, III 
ou IV pela NYHA

37,8 meses

Desfecho primário de 
mortalidade por todas as 
causas ou hospitalização 
por IC 
28,5% no grupo 
intervenção 
X 44,6% no grupo 
controle 
p = 0,007

Desfecho secundário 
separando mortalidade 
por todas as causas, 
hospitalização por 
IC e mortalidade 
cardiovascular favoreceu 
o grupo intervenção em 
todos os cenários

CABANA (2019) 2.204 
pacientes 

Ablação por cateter 
X tratamento clínico 
(controle de ritmo ou 
FC) em pacientes com 
FA Sintomática 

48,5 meses 
na análise 
intentio-to-treat

Desfecho primário 
de mortalidade, AVC 
importante, Sangramento 
maior ou PCR
8,0 no grupo intervenção 
X 9,2% no grupo controle 
p = 0,30

Mortalidade por todas 
as causas e mortalidade 
cardiovascular ou 
hospitalização não 
diferiram entre os grupos. 
Sobrevida livre de FA foi 
significativamente maior 
no grupo intervenção

EAST-AF NET
(2020)

2.789 
pacientes

Controle de ritmo 
(medicamentoso/
ablação)
               X
Controle de FC

Cinco anos

Desfecho primário 
de morte, AVC, 
hospitalização por IC ou 
SCA: 
249 no grupo 
intervenção 
X 
316 no grupo controle 
p = 0,005

Desfecho de segurança 
(composto de 
mortalidade, AVC ou 
evento adverso sério 
relacionado ao controle 
de ritmo) não apresentou 
diferença estatística entre 
os grupos

CVE: Cardioversão elétrica; DAA : drogas antiarrítmicas; IC : Insuficiência Cardíaca; CF : Classe Funcional; NYHA : New York Heart Association; SCA : Síndrome Coronariana Aguda.
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de ritmo era realizado tanto com medicamentos como através 
da ablação por cateter. Vale destacar que o maior benefício 
do controle de ritmo foi observado em pacientes com mais 
comorbidades (CHADS2VASC ≥ 4), reforçando cada vez 
mais essa estratégia mesmo nos pacientes com risco car-
diovascular mais elevado.42

Cabe ressaltar que o controle de ritmo é a estratégia 
preferencial para pacientes jovens (< 65 anos) com FA assin-
tomática, especialmente se tiverem coração estruturalmente 
normal. Dada sua elevada eficácia e segurança, a ablação 
por cateter apresenta papel central nesse cenário, devendo 
ser indicada quando houver refratariedade ou intolerância 
aos fármacos antiarrítmicos.4,36,41  

C-) Manejo das Comorbidades
A abordagem do paciente com FA deve ser multifatorial. 

Além da ACO, dos fármacos antiarrítmicos e da ablação por 
cateter, o controle dos fatores de risco cardiovascular como a 
hipertensão arterial, o diabetes, a dislipidemia, o tabagismo, 
o consumo excessivo de álcool, a obesidade, o sedentarismo 
e a apneia do sono, tem papel fundamental no tratamento da 
FA. Já foi amplamente demonstrado que o controle dessas 
comorbidades reduz significativamente a incidência da FA 
e a progressão da cardiopatia atrial.4 Ademais, essas mu-
danças no estilo de vida se mostraram capazes de reduzir 
a recorrência da FA, seja durante tratamento com fármacos 
antiarrítmicos ou após ablação por cateter.4

CONCLUSÃO 
Vivemos na era da longevidade e da transformação digital. 

Esses dois paradigmas dos tempos atuais tornam o tema 
deste artigo ainda mais importante para a prática da Medicina 
no Século XXI. Se por um lado estamos aprendendo a lidar 
com uma expectativa de vida cada vez mais avançada e com 
maior demanda por qualidade, por outro, fazemos isso com 
a maior evolução tecnológica possível. Assim sendo, para a 

Cardiologia do futuro, conhecer as comorbidades relacionadas 
ao crescente envelhecimento populacional e, mais do que isso, 
antecipar-se a elas, é cada vez mais fundamental. Para tanto, 
conhecer as implicações da FA assintomática e prevenir suas 
complicações especialmente relacionadas com os fenômenos 
tromboembólicos é de suma importância na Medicina atual.

A FA pode se apresentar de modo assintomático em 
praticamente metade dos pacientes, sendo detectada mais 
frequentemente na forma permanente nesse cenário. Dessa 
forma, sua primeira manifestação pode ser uma complica-
ção como a insuficiência cardíaca ou o AVC, reforçando a 
necessidade de rastreamento em pacientes de alto risco 
para o desenvolvimento dessa arritmia. Contudo, as novas 
tecnologias de monitoramento do ritmo cardíaco, incluindo 
os dispositivos implantáveis (marcapassos, CDI, monitor de 
eventos implantável) e os vestíveis (relógios com aplicativo 
para realização de ECG) têm potencial para facilitar essa ta-
refa. A FA subclínica (detectada por dispositivos implantáveis) 
precisa ser validada através de registro eletrocardiográfico. 
Embora a FA subclínica aumente o risco de AVC, o benefício 
da ACO nesses pacientes na ausência de FA clínica ainda 
é incerto. Assim como a carga de FA, a cardiopatia atrial 
contribui para o risco embólico, ressaltando a importância 
de controlar os fatores de risco cardiovascular. Evidências 
recentes amparam a adoção do controle precoce do ritmo 
para pacientes com FA, mesmo em assintomáticos, devido 
ao potencial para reduzir desfechos cardiovasculares com 
essa estratégia. Nesse contexto, a ablação por cateter tem 
ganhado cada vez mais espaço para o controle de ritmo em 
razão de sua elevada eficácia e segurança.
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SÍNDROME DE BRUGADA E SQTL ASSINTOMÁTICOS: 
COMO CONDUZIR 

MANAGEMENT OF ASYMPTOMATIC LONG QT AND BRUGADA SYNDROME 

RESUMO
A síndrome de Brugada (SBr) e a síndrome do QT longo congênito (SQTL) são as 

canalopatias de maior prevalência na população, com grande importância em jovens 
recuperados de parada cardiorrespiratória (PCR). É comum o diagnóstico em pacientes 
assintomáticos, seja por achados de eletrocardiograma ou por rastreamento familiar. En-
tretanto, mesmo sem eventos prévios, esses pacientes apresentam risco aumentado para 
arritmias graves em relação à população geral. O manejo dos pacientes assintomáticos 
envolve o acompanhamento clínico periódico, reforço de medidas comportamentais e 
atualização de ferramentas complementares para estratificação de risco. O eletrocardio-
grama (ECG) de 12 derivações identifica os casos de fenótipo manifesto e, em alguns 
casos, está indicado o teste provocativo específico para SBr (ajmalina) e SQTL (Viskin e 
teste ergométrico). O teste genético está cada vez mais difundido e acessível, estando 
indicado no diagnóstico, para estratificação de risco na SQTL e para rastreamento familiar 
na SBr. A estratificação de risco é gene guiada na SQTL e, na SBr, ainda controversa, 
baseada em sinais eletrocardiográficos e estudo eletrofisiológico. A indicação de cardio-
desfibrilador implantável (CDI) em assintomáticos é individualizada. 

Descritores: Síndrome de Brugada; Síndrome do QT Longo; Assintomático; Diagnóstico; 
Tratamento.

ABSTRACT
Brugada syndrome (BrS) and long QT syndrome (LQTS) are the most prevalent chan-

nelopathies in the population, especially in young individuals who have aborted sudden 
cardiac death (aSCD). In asymptomatic subjects, diagnosis arises either through incidental 
electrocardiogram findings or family screening. However, even without prior events, these 
patients have an increased risk for severe arrhythmias compared to the general population. 
The management of asymptomatic patients involves periodic clinical monitoring, reinfor-
cement of behavioral measures, and the use of complementary tools for risk stratification. 
The 12-lead electrocardiogram (ECG) identifies cases of manifest phenotype, and, in 
some cases, specific provocative testing for SBr (ajmaline) and SQTL (Viskin and exercise 
testing) may be indicated. Genetic testing is increasingly available, indicated for diagnostic 
suspicion in risk stratification in SQTL and for family screening in SBr. Risk stratification is 
gene-guided in SQTL and still controversial in SBr, based on electrocardiographic signals 
and electrophysiological studies. Indication for implantable cardioverter-defibrillator (ICD) 
in asymptomatic patients is individualized.

Keywords: Brugada Syndrome; Long QT Syndrome, Asymptomatic; Diagnosis; Treatment.
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REVISÃO/REVIEW

INTRODUÇÃO
As canalopatias são distúrbios das correntes iônicas 

despolarizantes, como a síndrome de Brugada (SBr), ou 
repolarizantes, como a síndrome do QT longo (SQTL). A SBr 
e a SQTL representam as canalopatias de maior prevalência 
na população, em torno de 1:2000, com particular importância 
nos pacientes jovens com parada cardíaca (PCR) recuperada 
e sem cardiopatia estrutural. Trata-se de desordens genéticas, 
autossômicas dominantes em sua maioria, com penetrância 

incompleta e expressividade variável, ou seja, o diagnóstico 
de um paciente presume investigação clínica familiar.

Os sintomas síncope ou PCR recuperada são indicativos 
de alto risco para recorrência de arritmias potencialmente 
fatais, levando a indicação de cardiodesfibrilador implan-
tável (CDI) em portadores de SQTL ou SBr.1 No entanto, 
raramente a síncope tem documentação eletrocardiográfica 
e, portanto, sua história deve ser avaliada detalhadamente. 
Quando de causa arritmogênica, apresenta pródromos curtos 
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ou ausentes, com consequentes traumas ou escoriações, 
desencadeada por estresse físico, emocional ou em decúbito 
dorsal, com ou sem movimentos convulsivos.

Nos pacientes assintomáticos, o risco presumido é me-
nor, porém não ausente. Eles representam a maior parte das 
casuísticas de SBr e SQTL, sendo um grande desafio na 
avaliação prognóstica e na decisão terapêutica.

CONCEITOS

Fenótipo e Genótipo
O termo fenótipo é designado para expressar a mani-

festação clínica da doença, independente dos sintomas. 
Na SQTL e na SBr, o diagnóstico é constatado a partir do 
eletrocardiograma (ECG), associado ou não aos outros dados 
clínicos. (Tabela 1) 

O “genótipo” faz referência ao resultado do teste mole-
cular e pode ser considerado “positivo” quando o paciente 
apresenta variantes patogênicas ou possivelmente patogê-
nicas em genes que são definitivos para a doença estudada. 
(Tabela 2) Quando os pacientes não apresentam variantes ao 
teste genético direcionado ou apresentam apenas variantes 
de significado incerto, mesmo em genes relacionados à 
doença, consideramos “genótipo negativo”.  Atenção deve ser 
dada para as variantes de significado incerto que não devem 
desencadear rastreamento genético, a não ser por clínicas 
multidisciplinares quando na intenção de classificá-las. 2

Assintomático
A maioria dos pacientes é considerada assintomática, 

termo que se refere a ausência de sintomas de maior risco 
(síncope arritmogênica ou PCR). Outros sintomas podem 
ser relatados, como dispneia, dor no peito e palpitações. O 
diagnóstico pode ser revelado a partir do eletrocardiograma 
de um sintoma inespecífico, incidentalmente por exames de 
rotina ou por convocação em rastreamento familiar. O conceito 
de silencioso ou oculto na SQTL, por sua vez, é empregado 
em paciente com genótipo positivo e intervalo QT normal, ou 
seja, “fenótipo negativo”. Na SBr, o diagnóstico depende da 
presença fenótipo e, portanto, não usamos o termo “silencioso”.

Rastreamento Familiar
A partir do diagnóstico clínico de um paciente com SQTL 

ou SBr, está indicada a realização do teste genético, o qual 
possui um rendimento de, respectivamente, 80% e 20%. 
Em probandos (caso índice) com teste genético positivo 
(i.e. variantes patogênicas ou possivelmente patogênicas), 
há indicação de familiares de primeiro grau rastrearem a 
variante encontrada. Os familiares com teste genético positivo 
podem ou não apresentar o fenótipo (Tabela 1) e desses, 
muitos serão assintomáticos ou com sintomas inespecíficos. 

Se não houver identificação de um gene causal no caso 
índice, os familiares devem ser submetidos a avaliação clínica e 
ECG periódicos, tendo em vista a possibilidade de manifestação 
ao longo da vida. Adicionalmente, o aconselhamento genético 
é mandatório e deve ser iniciado antes mesmo do resultado 
do teste genético, informando sobre o rendimento do teste, os 
diferentes graus de penetrância e expressividade das doenças 
e a possibilidade de sua passagem para as futuras gerações.

Tabela 2. Critérios de Schwartz.

Critérios de Schwartz
Eletrocardiograma  Pontuação

QTc ≥ 480ms 3
QTc 460-479 2
QTc 450-459 1
QTc 4o minuto da recuperação (teste ergométrico) 1
Torsade de pointes 2
Alternância onda T 1
Entalhe de onda 3 (três derivações) 1
Bradicardia para idade* 0,5
História Clínica
Síncope com estresse 2
Síncope sem estresse 1
Surdez congênita 0,5
Antecedentes familiares
Diagnóstico confirmado de SQTL 1
Morte súbita inexplicada em < 30 anos 0,5

 *correção para idade.
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Tabela 1. Critérios diagnósticos na SQTL e na SBr conforme as últimas diretrizes. ECG - eletrocardiograma; FV - fibrilação ventricular; MS 
- morte súbita; PCR - parada cardiorrespiratória; QTc - intervalo QT corrigido; TV - taquicardia ventricular.

Critérios Diagnósticos
Síndrome do QT longo

Definitivo (classe I)
Escore de Schwartz ≥ 3,5 pontos.
ECG repetidos com QTc ≥ 480 ms.
Identificação de mutação causadora de doença (provavelmente patogênica ou patogênica).

Provável (classe IIa) Histórico de PCR ou síncope com QTc ≥ 460 ms.
Síndrome de Brugada

Definitivo (classe I)
Ausência de doença cardíaca estrutural e com padrão de Brugada tipo 1 espontâneo.
Ausência de doença cardíaca estrutural, sobreviventes de PCR por FV/TV polimórfica e com padrão de 
Brugada tipo 1 induzido por bloqueador de canal de sódio ou durante a febre.

Provável (classe IIa)

Ausência de doença cardíaca estrutural e padrão de Brugada tipo 1 induzido que tenham pelo menos 
um dos seguintes: 
Síncope arritmogênica ou respiração agônica noturna;
História familiar de SBr;
História familiar de MS (< 45 anos) com autópsia negativa e em circunstâncias suspeitas de síndrome 
de Brugada.
Ausência de doença cardíaca estrutural e com padrão de Brugada tipo 1 induzido no ECG.
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SÍNDROME DO QT LONGO CONGÊNITO
A síndrome do QT longo congênito (SQTL) caracteriza-se 

pelo atraso na repolarização ventricular secundário à perda 
de função das correntes de K ou ganho de função das cor-
rentes de Na e Ca. Em sua forma autossômica dominante 
(síndrome de Romano-Ward), os genes de causa confirmada 
e mais prevalentes são KCNQ1 (SQTL tipo 1), KCNH2 (SQTL 
tipo 2) e SCN5A (SQTL tipo 3), compondo mais de 90% dos 
quadros genótipo-positivos.3,4 (Tabela 3) 

A presença de sintomas como PCR recuperada ou síncope 
arritmogênica representam fatores de pior prognóstico. O início 
dos sintomas costuma acontecer até os 40 anos, variando 
conforme o gene, sendo mais precoce na SQTL1 (infância) e 
mais tardio na SQTL2 e SQTL3 (adolescência). Portanto, apesar 
de 80% dos pacientes com SQTL serem assintomáticos ao 
diagnóstico,5 estes podem manifestar clinicamente a doença 
ao longo da vida. Logo, em pacientes assintomáticos, com ou 
sem intervalo QT prolongado, o principal objetivo é evitar que 
a PCR seja a primeira manifestação da doença, o que pode 
ocorrer em 10% dos pacientes sem tratamento.6, 7

O paciente com “fenótipo positivo” tipicamente apresenta 
aumento do intervalo QT corrigido (QTc) aos ECG de 12 deri-
vações, na ausência de medicações ou outros distúrbios que 
levem a alterações eletrocardiográficas. (Tabela 1) É preciso 
estar atento para não dar diagnóstico incorreto da SQTL, em 
especial pela repercussão gerada ao paciente como restrição 
de atividades diárias e tratamentos medicamentosos e invasi-
vos desnecessários. Isso pode acontecer por não identificação 
de situações clínicas com aumento transitório do intervalo QT 
(overtraining, doenças metabólicas ou uso de medicações que 
aumentem o intervalo QT, gravidez, arritmias sinusais), cálculo 
inadequado do QTc (inclusão da onda U, superestimar testes 
provocativos, QRS largo), má-interpretação do teste genético 
(variantes de significado incerto, cenário de baixa suspeita 
clínica) e coleta equivocada da história familiar (morte por 
outras causas, falso diagnóstico de SQTL).8

Para o cálculo do QTc em pacientes com ritmo sinusal e 

QRS estreito em frequências cardíacas entre 60 e 100 bpm, 
utilizamos a fórmula de Bazett (QTc=QTmedido/√RR), tendo 
como valores o intervalo RR anterior e o intervalo QT medido 
do início do QRS até a intersecção entre a tangente da por-
ção descendente da onda T e a linha isoelétrica. (Figura 1) 
Também é possível encontrar alterações de morfologia da 
onda T e, apesar de pouco sensível, o aspecto do segmen-
to ST e onda T pode dar pistas do genótipo associado, 
observando-se ondas T de base larga na SQTL1, ondas 
T bífidas ou entalhadas e de baixa amplitude com ondas 
U proeminentes na SQTL2 e ondas T simétricas, tardias e 
apiculadas na SQTL3.3, 4, 7 

Na maioria dos pacientes, o ECG é alterado desde o nas-
cimento com oscilações ao longo da vida conforme o subtipo 
da SQTL, a exemplo o período de maior vulnerabilidade das 
mulheres portadoras de SQTL2 no puerpério. Apesar disso, 
25% a 50% dos pacientes apresentam SQTL silenciosa, ou 
seja, com genótipo positivo e intervalo QT normal. Nesses 
casos, a definição de fenótipo positivo pode ser complemen-
tada por meio de testes provocativos, para melhor orientação 
e tratamento dos pacientes. Em virtude da ampla gama de 
testes provocativos descritos, dos limiares de positividade 
ao teste não padronizados, da resposta gene-dependente e 
do uso vigente de betabloqueadores, desmascarar a SQTL 
silenciosa pode ser um desafio. 6, 9,10

Com o propósito de facilitar a avaliação a beira-leito, 
Viskin et al. estudaram a resposta do QTc durante taquicardia 
induzida por ortostatismo súbito comparada a medida após 
10 minutos de repouso em posição supina, encontrando 
marcado prejuízo na variação do QTc (ΔQTc) durante taqui-
cardia máxima dos pacientes com SQTL com aumento de 
89 ± 47 ms, especialmente na SQTL2, versus aumento de 

Figura 1. A. Cálculo do QT absoluto pelo método da tangente máxima 
da onda T e a intersecção com a linha de base (linha azul clara) 
utilizando-se derivação com maior medida do QT, normalmente DII 
ou V5. Excluir onda U quando presente. Aplica-se o QT absoluto 
(ms) na fórmula de Bazzet com uso do intervalo RR anterior em ms 
pelo cálculo QTc=QTmedido/√RR. Cálculo validado apenas para 
pacientes em ritmo sinusal, com QRS estreito e FC de 60 a 100 bpm. 
B. ECG de SQTL1 com ondas T de base larga. C. ECG de SQTL2 
com ondas T bífidas e de baixa amplitude. D. ECG de SQTL3 com 
ondas T simétricas e tardias. E. ECG basal de teste ergométrico na 
SQTL1. F. Sequência de teste ergométrico do mesmo caso de SQTL1 
com aumento do QTc durante o esforço, notando-se aproximação 
da onda Q do QRS seguinte. (Acervo InCor - HCFMUSP). SQTL1 - 
síndrome do QT longo tipo 1; SQTL2 - síndrome do QT longo tipo 
2; SQTL3 - síndrome do QT longo tipo 3.
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Tabela 3. Relação, prevalência e classificação de evidência dos 
genes na SQTL e na SBr conforme atualização do Clinical Genome 
Resource (ClinGen). Calmodulinopatias representadas pelos genes 
CALM1, CALM2 e CALM3. AT - síndrome de Andersen-Tawil; JLN - 
síndrome de Jervell e Lange-Nielsen; SQTL - síndrome do QT longo; 
SBr - síndrome de Brugada; Ti - síndrome de Timothy.

Gene Fenótipo Frequência Classificação
Síndrome do QT longo

KCNQ1 SQTL 40% - 55% Definitiva
KCNH2 SQTL 30% - 45% Definitiva
SCN5A SQTL 5% - 10% Definitiva
CALM1 SQTL < 1% Definitiva
CALM2 SQTL < 1% Definitiva
CALM3 SQTL < 1% Definitiva
TRDN SQTL recessiva < 1% Forte
KCNE1 JLN recessiva < 1% Definitiva
KCNJ2 AT < 1% Definitiva

CACNA1C Ti < 1% Definitiva
Síndrome de Brugada

SCN5A SBr 15%-30% Definitiva
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50 ± 30 ms na população saudável.11 Entretanto, na popula-
ção pediátrica saudável, o aumento na variação do QTc pode 
chegar a 79 ± 26 ms, limitando seu uso nesta faixa etária.12

O teste ergométrico é um exame de fácil acesso e tem 
seu papel diagnóstico bem estabelecido, principalmente em 
pacientes com SQTL1, os quais mostram aumento do valor 
absoluto do intervalo QTc, assim como da variação do QTc 
(ΔQTc) no pico do esforço em relação ao repouso, mantendo 
esta má-adaptação durante a fase de recuperação, inde-
pendente do uso de betabloqueadores. Com base nisso, a 
presença de QTc ≥ 460 ms na fase de recuperação ou ΔQTc 
do repouso para o 3º minuto da recuperação ≥ 30 ms suge-
rem o diagnóstico de SQTL1. Ademais, podemos identificar 
nos pacientes com SQTL2 e SQTL3 uma má-adaptação da 
ΔQTc do 1º minuto para o 5º minuto da recuperação ≥ 12 
ms, porém com menor acurácia diagnóstica. 13

Tendo em vista a oscilação circadiana do intervalo QT 
gerada por flutuações do sistema nervoso autônomo, o Holter 
de 24 horas de 12 derivações pode ser útil em desmascarar 
SQTL silenciosa, apesar de não ser ferramenta padronizada 
para mensuração do intervalo QT.  Page et al., por meio da 
aferição automatizada do QT batimento a batimento, consta-
taram que pacientes com SQTL1 exacerbam o QTc durante 
o dia com pico à tarde, enquanto pacientes com SQTL2 e 
SQTL3 exibem esse aumento durante a noite.14,15 

O teste de epinefrina, atualmente pouco utilizada para 
diagnóstico clínico devido sua substituição pelo teste ergomé-
trico,1 em corações normais, provoca encurtamento do intervalo 
QT, por aumento da corrente de potássio, principalmente a 
corrente IKs, codificada pelo gene KCNQ1. Em indivíduos com 
SQTL1, devido a disfunção da corrente IKs, há o predomínio 
do influxo de cálcio, gerando aumento do intervalo QT. No 
caso da SQTL2, a disfunção da corrente IKr codificada pelo 
gene KCNH2 é parcialmente compensada pela corrente IKs, 

observando-se alterações de morfologia da onda T.16 Entre-
tanto, a presença de batimentos ectópicos frequentes, a difícil 
avaliação do QT por modificações na morfologia da onda T 
e o limiar de positividade de apenas 30 ms, se traduzem em 
baixa reprodutibilidade intra-examinador e inter-examinador.17

Outros métodos seguem em investigação, porém ainda 
sem validação. Sugrue et al. aplicaram software de análise 
de onda T no ECG de 12 derivações de pacientes com SQTL 
tipo 1 e 2, revelando acurada diferenciação da população 
controle saudável, mesmo na SQTL silenciosa.10 Etienne et 
al. que estimaram a ΔQTc ao se aplicar teste de estresse 
mental na SQTL silenciosa, com expressividade de aspecto 
similar ao teste ergométrico e demonstrando boa acurácia 
diagnóstica, porém em uma pequena população.9 Takahashi 
et al. estudaram a imersão facial em água gelada como com-
plemento ao final do TE em crianças com SQTL3 ao se au-
mentar o estímulo parassimpático, demonstrando inadequada 
adaptação do QT conforme redução da FC, diferenciando-a 
de controles e outros subtipos de SQTL, mas com análise 
restrita a variante E1784K do gene SCN5A.18 

Estratificação de risco 
A estratificação de risco em assintomáticos, proposta 

por Mazzanti et al. cruza o valor do QTc prévio ao início do 
tratamento com o genótipo identificado, (Figura 2) levando 
a calculadora de risco “1-2-3-LQTS-Risk calculator”.5,19 Essa 
avaliação não inclui os subtipos incomuns (sindrômicos e 
as calmodulinopatias), tendo valor limitado nessa popula-
ção. Goldenberg et al. analisaram 3386 indivíduos, incluindo 
portadores de SQTL silenciosa, e constataram uma taxa de 
eventos na SQTL silenciosa de 4% aos 40 anos, menor quan-
do comparada a 15% na SQTL manifesta, porém acima da 
taxa da população geral de 0,4% e, portanto, não podendo 
subestimar seu risco.20 

Figura 2. Modificada de Mazzanti et al demonstrando o risco de EAG (morte súbita, PCR abortada, TV polimórfica instável) em 5 anos por 
meio da análise do QTc prévio ao tratamento e do genótipo identificado, com sua incidência média na população com SQTL. Destaca-se 
também o efeito protetor do uso de betabloqueadores. EAG - eventos arrítmicos graves; QTc - intervalo QT corrigido; RR - risco relativo; 
SQTL1 - síndrome do QT longo tipo 1; SQTL2 - síndrome do QT longo tipo 2; SQTL3 - síndrome do QT longo tipo 3.
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Tratamento
Todos os pacientes com diagnóstico de SQTL devem 

receber orientação a fim de evitar fatores desencadeantes de 
eventos arrítmicos, como alterações eletrolíticas (principalmente 
hipocalemia), medicações que gerem aumento do intervalo QT 
(disponíveis em crediblemeds.org) e gatilhos gene-específicos. 
Tipicamente, os gatilhos episódios arrítmicos são esforço físico 
e natação na SQTL1, estímulo sonoro (alarmes) e periparto na 
SQTL2 e repouso ou durante o sono na SQTL3.1,7

O uso dos betabloqueadores não-seletivos nadolol 1-2 
mg/Kg dose única diária ou propranolol 2-4 mg/Kg/dia di-
vidido a cada oito horas é recomendado na presença de 
sintomas ou aumento do QT (classe I) e nos pacientes com 
SQTL assintomáticos manifesta (classe IIa), inclusive na 
SQTL3. No caso da SQTL silenciosa assintomática, o uso 
de beta-bloqueadores é ainda recomendado (classe IIa).1

Na SQTL3, por sua vez, o uso de bloqueadores de canais 
de sódio, em especial a mexiletina, trazem proteção adicional 
quando associado aos betabloqueadores. Todavia, devido 
à indisponibilidade da medicação no cenário brasileiro, a 
mexiletina tem custo elevado e é pouco acessível.21

A indicação de cardiodesfibriladores implantáveis (CDI) 
em assintomáticos é controversa (classe IIb). Considera-se 
o implante na vigência de risco de eventos arrítmicos graves 
≥ 5% em cinco anos.1,19

A cirurgia de denervação simpática cardíaca esquerda não 
foi estudada em pacientes assintomáticos e, eventualmente 
pode ser individualizada para pacientes com indicação de 
CDI e que recusam o tratamento. 

SÍNDROME DE BRUGADA
A síndrome de Brugada caracteriza-se pelo suprades-

nivelamento do segmento ST ao ECG, nas derivações pre-
cordiais direitas, com uma característica peculiar, conhecida 
como padrão tipo 1 (elevação do segmento ST ≥ 2 mm 
nas derivações V1-V2, seguida de inversão de onda T). Os 
padrões tipo 2 ou 3 foram agrupados em consenso prévio 
em tipo 2 (ou não tipo 1), com onda r`de pelo menos 0,2 
mV de amplitude, seguida de elevação do segmento ST (≥ 
0,5 mm) convexa ou em sela e ondas T positivas em V2 e 
de morfologia variável em V1.1 (Figura 3). 

As variantes genéticas no gene SCN5A, que codificam 
a subunidade alfa do canal de sódio cardíaco (Nav1.5), do 
tipo “perda de função”, podem estar associadas à síndrome 
de Brugada, porém não exclusivamente. O espectro clínico 
possível para os pacientes com esse tipo de mutação inclui 
doença do nó sinusal, fibrilação atrial, cardiopatia arritmo-
gênica e/ou dilatada e doença do sistema de condução. 22, 23 
Dessa maneira, diferentemente da SQTL, o paciente “genótipo 

positivo” e “fenótipo negativo” não pode ser considerado um 
portador de SBr. Outros genes já foram implicados na SBr, 
porém a validade gene-doença da maioria desses genes foi 
contestada após atualização de conceitos.2 

O desafio diagnóstico na SBr é a sua dependência à 
detecção de um padrão eletrocardiográfico, que possui um 
comportamento dinâmico. As derivações unipolares V1 e 
V2 podem ser deslocadas superiormente para o segundo, 
terceiro ou quarto espaços intercostais para aumentar a sen-
sibilidade do exame, devido à correlação anatômica com a via 
de saída do ventrículo direito.24 A realização de ECG seriados, 
Holter 24h de 12 derivações e teste ergométrico aumentam 
as chances de se obter um traçado diagnóstico.25,26 A febre, 
a bradicardia e as situações de estímulo vagal (sono, período 
pós-prandial) podem desmascarar o padrão de Brugada. 27 

O aparecimento do padrão tipo 1 espontâneo, em al-
gum desses momentos citados, define o “fenótipo positivo”. 
É mandatório excluir outras condições que podem mimetizar 
o padrão tipo 1, que são as chamadas fenocópias (isquemia 
de ventrículo direito, tromboembolismo pulmonar agudo, 
compressão mecânica da via de saída do ventrículo direi-
to).28 Situações que podem produzir um padrão de Bruga-
da tipo 2 são mais comuns e incluem: bloqueio de ramo 
direito, hipertrofia ventricular esquerda, pectus excavatum 
e cardiomiopatia arritmogênica.29 Alguns medicamentos 
podem induzir padrão de Brugada tipo 1, incluindo propofol, 
antidepressivos tricíclicos, fluoxetina, lítio, trifluoperazina, 
anti-histamínicos e cocaína.30

Na suspeita da SBr, sem detecção do padrão tipo 1 
espontâneo, um teste com agente bloqueador dos canais de 
sódio (ajmalina, flecainida, procainamida e pilsicaína) pode 
ser indicado de maneira individualizada para desmascarar 
o padrão eletrocardiográfico.1 No entanto, o teste farmaco-
lógico é questionável em pacientes assintomáticos, sem 
antecedentes familiares de risco para SBr, já que o risco 
desses pacientes apresentarem um evento arrítmico maior, 
em comparação com pacientes de padrão espontâneo, é 
muito baixo  (0.27% ao ano).31 Em pacientes com ECG sus-
peito e antecedente familiar de Brugada ou PCR em idade 
precoce, o teste pode ser útil para orientação e seguimento, 
porém não para definir prognóstico. 

Quando indicado, o teste deve ser realizado sob monitori-
zação contínua de ECG, sendo considerado positivo quando 
um padrão do tipo 1 é identificado durante a infusão.  Os me-
dicamentos mais utilizados são a ajmalina e a flecainida. Os 
critérios para interrupção do teste são: o alargamento do QRS 
>150%, a presença de TV/FV e extrassístoles ventriculares. 
É recomendável que o teste seja realizado em laboratório de 
eletrofisiologia ou um local com aparelho completo de reani-
mação cardiorrespiratória e que se mantenha o monitoramento 
contínuo até que o ECG retorne às características basais. As 
contraindicações são a presença do padrão de Brugada tipo 
1 e insuficiência cardíaca. Deve-se ter precaução se houver 
evidência de doença do sistema de condução (considerar uso 
de estimulação temporária). É importante ressaltar que cerca 
de 25% dos testes podem ser falsos negativos.1,32

Estratificação de risco
À semelhança da SQTL, o fator de pior prognóstico 

em pacientes com SBr é a presença de sintomas (PCR 

Figura 3. ECG de 12 derivações evidenciando padrão de Brugada 
do tipo 1 com fragmentação do QRS em V2 (seta vermelha) e 
repolarização precoce em D1 e aVL (seta azul). (Acervo InCor 
- HCFMUSP).
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recuperada ou síncope arritmogênica). Logo, em pacientes 
assintomáticos, que representam a maioria dos novos 
diagnósticos, o principal objetivo é evitar que a PCR seja a 
primeira manifestação da doença. No estudo SABRUS, que 
avaliou apenas pacientes de alto risco, com padrão de Bru-
gada tipo 1 e em prevenção secundária, 62,8% deles eram 
assintomáticos previamente, demonstrando necessidade de 
refinamento nas ferramentas de estratificação.33 Por outro 
lado, a incidência de eventos arrítmicos em assintomáticos 
é de 0,5% a 1,2% ao ano, o que sustenta a hipótese de que 
o acompanhamento clínico e as orientações possivelmente 
têm impacto na prevenção de arritmias fatais.23,31,34 

Na busca por marcadores eletrocardiográficos de risco, 
encontramos que o padrão tipo 1 espontâneo e o padrão de 
repolarização precoce e a fragmentação de QRS têm sido 
associados ao risco mais elevado. (Figura 4) 35,36 Outros 
marcadores como padrão de Brugada tipo 1 espontâneo 
em derivações periféricas, QRS fragmentado, onda S em D1 
(≥ 0.1 mV e/ou ≥ 40 ms) e sinal de aVR (onda R ≥ 0.3 mV 
ou R/q ≥ 0.75) mostraram associação com aumento de FV/
TV durante o seguimento, porém o significado prognóstico 
necessita de validação. 22 A presença de fibrilação atrial, que 
ocorre espontaneamente em 30% dos pacientes, também 
já foi associada a um pior prognóstico.24 Alguns desses 
marcadores foram incorporados em escores de risco, entre-
tanto sua utilidade em pacientes assintomáticos permanece 
baixa. Na casuística do InCor - HCFMUSP, não encontramos 
preditores eletrocardiográficos ou invasivos para arritmias 
potencialmente fatais. 31

Um estudo recente retrospectivo multicêntrico incluindo 
1110 pacientes com SBr sem PCR prévia identificou quatro 
fatores de risco independentes (padrão de Brugada tipo 1 
espontâneo, síncope provavelmente arritmogênica, padrão 
de Brugada tipo 1 e repolarização precoce em derivações 
periféricas). Foi proposto um escore de risco com esses 
fatores que foi fortemente preditivo de arritmias ventriculares 
e morte súbita em Brugada em cinco anos.36

O papel do estudo eletrofisiológico (EEF) permanece 
controverso (classe IIb) de acordo com a atual diretriz europeia 
de arritmias ventriculares.1 Ainda se aceita que, na vigência de 
padrão tipo 1 espontâneo ao ECG, o paciente seja submetido 
ao EEF com estimulação ventricular programada (EVP) com 2 

ou 3 extraestímulos (S2/S3), pela ausência de escores de risco 
ou fatores isolados capazes de distinguir os pacientes verda-
deiramente de alto risco. O estudo PRELUDE com 308 pa-
cientes mostrou que o período refratário ventricular menor do 
que 200 ms foi fator independente de desfecho arrítmico.37,38 
Contudo, um EEF negativo não foi sistematicamente associa-
do ao risco baixo de eventos arrítmicos. O registro FINGER 
envolvendo 1029 pacientes também corrobora para o valor 
limitado da EVP em pacientes com SBr assintomáticos.23 

Quanto ao teste genético na estratificação de risco, apesar 
de longa data sendo explorado nas casuísticas de síndrome 
de Brugada, sem resultados consensuais, atualmente há 
sinalizações de que o «genótipo positivo», ou seja, presença 
de variantes patogênicas ou possivelmente patogênicas em 
pacientes com SBr, possa estar associado a extensão de 
substrato da via de saída do ventrículo direito, porém ainda 
sem contribuir diretamente para a indicação de CDI como 
profilaxia primária.39

Tratamento
Todos os pacientes com SBr, inclusive os assintomáticos, 

devem ser orientados a realizar mudanças de estilo de vida 
que envolvem evitar refeições copiosas, libação alcoólica, uso 
de cocaína e cannabis, uso de medicações que exacerbam 
o padrão de Brugada, além de tratar agressivamente a febre 
com antipiréticos. A lista dos medicamentos que devem ser 
evitados pode ser encontrada no site  www.brugadadrugs.org. 

A quinidina, também indisponível no Brasil, pode ser 
indicada em pacientes com SBr com indicação de implante 
de CDI, mas que apresentam contraindicação ou recusa do 
paciente (classe IIa) ou ainda para pacientes que requerem 
tratamento de arritmias ventriculares, principalmente com 
terapia pelo CDI) ou atriais, como a FA.1

A indicação do implante de CDI em pacientes assinto-
máticos permanece controversa. Pode ser indicado se hou-
ver indução de FV com até dois extraestímulos (classe IIb). 
A decisão deve ser feita ponderando o potencial risco indivi-
dual para futuros eventos arrítmicos contra o risco de com-
plicações inerentes ao implante do dispositivo e qualidade 
de vida. Sacher et al relataram uma taxa de complicações 
de 36%, sendo os mais comuns choques inapropriados, 
disfunção de eletrodos e, menos comumente, infecção 

Figura 4. Manejo dos assintomáticos na SQTL e na SBr conforme apresentação clínica. CDI - cardiodesfibrilador implantável; ECG - 
eletrocardiograma; EEF - estudo eletrofisiológico; FV - fibrilação ventricular; QTc - intervalo QT corrigido; SBr - síndrome de Brugada; 
SQTL - síndrome do QT longo; SQTL3 - síndrome do QT longo tipo 3.* a escolha do BCS deve ser gene-guiada.
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relacionada ao dispositivo. Após seis anos do implante do 
CDI, os pacientes com SBr tiveram uma taxa duas vezes maior 
de choques inapropriados (24%) quando comparados com 
choques apropriados (12%), o que ocorreu principalmente 
devido à disfunção de eletrodo. 40

Como os pacientes com SBr são mais propensos a 
apresentarem arritmias atrais, especialmente os que tem 
a mutação do gene SCN5A, o CDI de dupla câmara trans-
venoso oferece a capacidade de estímulo atrial naqueles 
com disfunção do nó sinusal, além da melhor capacidade 
de discriminação em pacientes com arritmias atriais. O CDI 
subcutâneo pode ser uma alternativa para pacientes jovens 
que não necessitam de estimulação ou terapia antitaquicardia 
para diminuir as complicações.

O mapeamento epicárdico e endocárdico sugere que 
o substrato arritmogênico da doença na via de saída do 
ventrículo direito é responsável pela elevação do segmento 
ST nas derivações precordiais direitas e pela ocorrência de 
FV em pacientes com SBr. A ablação por radiofrequência 
dos potenciais elétricos fragmentados e de baixa amplitude 
pode suprimir a FV recorrente e normalizar o ECG em mais 
de 75% dos pacientes. Até o momento, só está indicado para 
pacientes com sintomas, mais especificamente para controles 

de terapias apropriadas pelo CDI por TV/FV recorrentes. 
Os dados de longo prazo de seguimento após a ablação 
são limitados e, portanto, a ablação não é recomendada em 
pacientes assintomáticos (classe III).

CONCLUSÃO
O manejo terapêutico da síndrome do QT longo e da 

síndrome de Brugada consiste prioritariamente em mudanças 
do estilo de vida e no amplo acesso à informação sobre 
como evitar as arritmias potencialmente fatais. A indicação 
do CDI nessa população permanece controversa, devido ao 
risco de complicações inerentes ao implante do dispositivo 
e ao impacto qualidade de vida dos jovens.  As equipes 
multidisciplinares podem contribuir melhor para as decisões 
terapêuticas, as quais devem ser compartilhadas com os 
pacientes e seus familiares.  
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FLUTTER ATRIAL: CUIDADOS NA CARDIOVERSÃO 
E INDICAÇÕES PARA O TRATAMENTO 

FARMACOLÓGICO E ABLATIVO

MANAGEMENT OF ATRIAL FLUTTER: ELECTRICAL CARDIOVERSION 
AND THERAPEUTIC STRATEGIES 

RESUMO
O flutter atrial é uma taquicardia macrorreentrante relativamente comum que pode 

estar associada a substancial sintomatologia e comorbidades. O tratamento baseia-se 
na reversão aguda e na prevenção de recorrências a longo prazo. Neste artigo, revisa-
mos as peculiaridades da cardioversão, as limitações do tratamento farmacológico e as 
indicações e desafios da ablação por cateter. 

Descritores: Flutter Atrial; Cardioversão Elétrica; Ablação por Radiofrequência.

ABSTRACT
Atrial flutter is a relatively common macroreentrant tachycardia that may be associated 

with substantial symptoms and comorbidities. Treatment is based on acute reversal and 
prevention of recurrences during long-term follow-up. In this article, we review the pecu-
liarities of cardioversion, the limitations of pharmacological treatment, and the indications 
and challenges of catheter ablation.

Keywords: Atrial Flutter; Electric Countershock; Radiofrequency Ablation.
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REVISÃO/REVIEW

INTRODUÇÃO
O flutter atrial (FLA) é uma taquicardia atrial macrorreen-

trante, pois identifica-se um circuito de reentrada relativa-
mente amplo em torno de um obstáculo central e não há um 
único ponto de origem de ativação, sendo os tecidos atriais 
fora do circuito frequentemente ativados. Classicamente, 
o eletrocardiograma (ECG) apresenta-se com aparência 
em dente de serra e o termo flutter atrial tem sido usado 
para se referir a esse padrão de ondulação contínua no 
ECG sem uma linha de base isoelétrica em pelo menos 
uma derivação.1 

Classifica-se o FLA em dois tipos:
a. FLA dependente do istmo cavotricuspídeo (ICT) ou típico 

O FLA típico compreende um circuito de macroreentrada 
ao redor do anel tricuspídeo usando o ICT como uma pas-
sagem crítica no limite inferior. O circuito ainda é delimitado 
pela parede livre, septo do átrio direito e porção anterior ou 
posterior à veia cava superior. Ativação pode ser no sentido 
anti-horário (típico comum) ou sentido horário (típico reverso).

Com menos frequência, observam-se outros circuitos 
macrorrentrantes do átrio direito que não peritricúspideos, 
porém, o ICT ainda é uma parte necessária do circuito 
(ex: reentrada em alça inferior e reentrada intra-istmo). 2

b. FLA não dependente do ICT ou atípico 
São taquicardia atriais macrorreentrantes que não depen-

dem da condução através do ICT.3 Podem ser decorrentes 

de circuitos macroreentrantes do átrio direito, geralmente 
devido às suturas e retalhos atriais usados para cirurgias de 
cardiopatias congênitas complexas, juntamente com danos 
atriais progressivos. Outra situação pode ocorrer na ausência 
de intervenção prévia, em torno de áreas de substrato ele-
trofisiológico na parede livre do átrio direito, provavelmente 
devido à fibrose. 

Situações clínicas como pós ablação de fibrilação atrial 
(FA) ou progressão de miocardiopatia atrial com remodela-
mento elétrico e anatômico facilitam a formação de circuitos 
macrorrentrantes em átrio esquerdo. Alguns exemplos são o 
FLA perimitral, macrorrentrada em torno de regiões de cica-
trização do AE, ao redor dos óstios das veias pulmonares. 4 
A Figura 1 demonstra os principais circuitos de FLA.

DIAGNÓSTICO E PECULIARIDADES 
DO FLA TÍPICO

No FLA anti-horário, o circuito resulta em ativação atrial 
regular de 250 a 330 bpm, com ondas negativas em dente 
de serra nas derivações inferiores e ondas positivas em V1.5 
A Figura 2 demonstra o FLA típico anti-horário em eletrocardio-
grama (ECG) de 12 derivações, os eletrogramas intracavitários 
em ICT e ao redor do anel tricuspídeo e o posicionamento 
de cateteres eletrodos durante o estudo eletrofisiológico.

Já no FLA no sentido horário, as ondas de FLA do ECG 
nas derivações inferiores parecem positivas e amplas, e são 
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frequentemente bimodais negativas em V1.6

TRATAMENTO: CARDIOVERSÃO, 
TRATAMENTO FARMACOLÓGICO 
E ABLAÇÃO POR CATETER

O tratamento do FLA visa ao alívio de sintomas, prevenção 
de recorrências e cardiomiopatia induzida por arritmia além 
de profilaxia para eventos tromboembólicos.

O tratamento pode ser dividido em condutas de terapia 
aguda, quando o paciente se apresenta sintomático, em sala 
de emergência e terapia a longo prazo, quando realizam-se 
condutas mais definitivas para o tratamento da arritmia. Os 

dois fluxogramas (Figuras 3 e 4), baseados na diretriz eu-
ropeia de tratamento de taquicardias supraventriculares de 
2019, servem como guia para a instituição da terapêutica.7 

No fluxograma (Figura 3), o tratamento agudo de FLA, 
com as diversas opções farmacológicas e não farmacoló-
gicas. A cardioversão elétrica (CVE) tem papel importante 
tendo em vista alta eficácia, sendo considerada como classe 
I de indicação para reversão para ritmo sinusal. Em pacien-
tes portadores de dispositivo implantável, a estimulação 
atrial rápida poderá ser utilizada como primeira opção para 
reversão da taquiarritmia. Outra opção para a reversão é a 
cardioversão química com ibutilide e dofetilide, entretanto não 
são disponíveis no Brasil. Dentre as drogas disponíveis, os 

Figura 1. Circuitos de flutter atrial.

Figura 2. Eletrocardiograma e ativação endocárdica durante flutter anti-horário.

A: Circuito flutter atrial típico, anti-horário; B: flutter atrial típico, horário; C: flutter atrial típico, reentrada alça inferior; D: flutter atrial típico, alça intra-istmo cavotricuspídeo; 
E: flutter atrial atípico, ao redor de cicatriz pós cirúrgica; F: flutter atrial atípico perimitral.  AM: anel mitral; AT: anel tricuspídeo; OAE: Oblíqua anterior esquerda; 
VP: veia pulmonar.

Ativaçâo endocárdica durante flutter anti-horário
• Cateter duodecapolar é posicionado em tomo do 
anel tricúspide, com a extremidade distal (H02-01) na 
face lateral do anel tricuspideo.
• Cateter decapolar é posicionado no seio coronário, 
com a extremidade próxima (SCp) em região septal 
do anel tricuspideo.
• O circuito se dá ao redor do anel tricuspideo, 
passando da região lateral do anel tricuspideo para a 
região septal pelo ICT (do H02-01 para o SCp).
• Fluoroscopia demonstra em obliqua anterior 
esquerda o posicionamento dos cateteres, ilustrando 
o circuito anti-horário do flutter.

Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo 2023;33(2):162-8



164164

betabloqueadores e bloqueadores de canal de cálcio entram 
apenas como terapia de controle da resposta de frequência 
ventricular (IIa), assim como amiodarona, porém esta como 
classe IIb. O uso de propafenona e flecainida é contraindicado 
para reversão de flutter, devido ao risco de lentificação do 
circuito atrial, facilitando a condução pelo nó atrioventricular, 
tornando a arritmia mais rápida (flutter de condução AV 1:1).

No fluxograma (Figura 4), descreve-se o tratamento a longo 
prazo do flutter atrial. A ablação por cateter ocupa papel de destaque 
nesta patologia, colocada como classe I e IIa de indicação para 
tratamento do flutter atrial, tendo em vista seu alto índice de sucesso 
(80 a 90%) e baixa recorrência, além da alta taxa de recorrência 
com o uso de fármacos a longo prazo (recorrência maior que 70%).8

Após entendermos estes fluxogramas, cada opção tera-
pêutica será descrita com mais detalhes.

CUIDADOS NA CARDIOVERSÃO 
Podemos dividir a terapia de cardioversão em duas mo-

dalidades distintas: 
• Cardioversão química (CVQ), cuja introdução foi em 1940 
no tratamento da FA, com a quinidina e desde então continua 
amplamente usada no cenário de FA, com bons resultados. 
Entretanto, no manejo do FLA, a CVQ tem papel limitado 

em nosso meio e esse fato é facilmente explicado, pois os 
fármacos antiarrítmicos com capacidade de restauração do 
ritmo sinusal (ibutilide e dofetilide) não estão disponíveis. 

A amiodarona, comumente utilizada para esse fim, tem 
pouca efetividade na de reversão do FLA.  Sendo assim, a 
sua utilização neste cenário apenas justifica-se pela ausência 
de outras possibilidades terapêuticas. 
• Cardioversão elétrica (CVE), introduzida no início dos anos 
60, também na FA, diferente da CVQ, amplamente disponível 
nosso meio, tornou-se o tratamento primeira linha na res-
tauração do ritmo sinusal no FLA, com alta taxa de sucesso 
imediato (90%). 9, 10-12, 13

Devido à pouca aplicabilidade da CVQ na reversão do FLA 
em nosso país, nossa abordagem será direcionada para CVE 
e, para tal, existem situações clínicas e técnicas que quando 
respeitadas e aplicadas conjuntamente, favorecem o sucesso 
do procedimento. Neste cenário merecem destaques: 
• Uso de drogas antiarrítmicas (DAAs) pré procedimento: 
A CVE eletiva, sempre que possível, deverá ser feita com o 
paciente sob vigência de DAAs (amiodarona) pois além de 
potencializar a reversão ao ritmo sinusal, contribui para menor 
taxa de recidiva precoce da taquiarritmia. Lembrar para o risco 
de bradicardia sinusal sintomática após a reversão, sendo 

Figura 3. Tratamento agudo do flutter atrial.7

Recomendação Classe Nível

Recomenda-se a cardioversão elétrica sincronizada nos doentes hemodinamicamente instáveis I B

Recomenda-se a cardioversão elétrica de baixa voltagem (bifásico 1 ≤ 100) para conversão do ritmo sinusal I B

Recomenda-se o estimulação atrial rápida para cessação do flutter atrial na presença de um dispositivo implantável I B

Devem ser considerados os betabloqueantes i.v. ou os bloqueadores dos canais de cálcio não dihidropiridínicos i.v. (verapamil ou diltiazem) para controle da frequência 
cardíaca rápida

IIa B

A amiodarona i.v. pode ser testada se os fármacos acima mencionados não estiverem disponíveis ou não forem aconselháveis IIb C

Não se recomendam a propafenona e a flecainida na conversão do ritmo sinusal III B

Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo 2023;33(2):162-8
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que o uso de atropina ou até mesmo estimulação cardíaca 
transcutânea podem ser utilizados.
• Tipo de choque, posicionamento das pás no tórax e carga: 
Choque bifásico, com posicionamento das pás nas regiões 
ântero posterior, são medidas efetivas e associadas com 
maior taxa de sucesso na reversão do FLA. É recomendá-
vel também utilizar carga ≤ 100 Joules. Na prática, o que 
vemos comumente é o posicionamento das pás nas regiões 
anterior e apical (ápice), assim como cargas maiores, como 
as usadas para a CVE em FA. 14,15

• Portadores de dispositivos cardíacos implantáveis (DCI): 
Nestes pacientes, visando minimizar os riscos de dano ao 
equipamento, o posicionamento das pás será preferencial-
mente ântero posterior, o que possibilita afastamento dos 
geradores. O choque nunca deverá ser realizado com a pá 
posicionada sobre o dispositivo. Importante destacar que nos 
pacientes portadores de CDI é preferível o choque interno 
em relação à CVE externa. Além disso, os DCIs possibilitam 
a técnica de supra estimulação atrial (over drive supression), 
que é fortemente recomendada para reversão do FLA nestes 
pacientes, sendo eficaz em mais de 50% dos casos. 15-17 A 
supra estimulação do átrio é realizada a uma frequência 
aproximadamente 5% a 10% acima da frequência atrial do 
FLA para obter o encarrilhamento atrial e mantém-se a esti-
mulação por aproximadamente 15 segundos. Esta manobra 
poderá ser repetida com frequências crescentemente mais 
rápida (reduzindo a duração do ciclo de estimulação em 5 a 

10 ms), até que o ritmo sinusal ou FA ocorra, tendo em vista 
que a FA é de mais fácil controle com drogas antiarrítmicas. 

As complicações relacionadas a CVQ e CVE geralmente 
são raras, mas para isso são necessários além da experiência 
clínica dos profissionais envolvidos, a disponibilidade de um 
aparato estrutural e tecnológico. Dentre as possíveis compli-
cações, destacam-se os eventos tromboembólicos, que são 
semelhantes para CVQ ou CVE de FLA ou FA. Na literatura 
dispomos de poucos dados em relação aos pacientes com 
FLA somente e, por isso, a maioria das informações são 
oriundas de estudos clínicos de pacientes com FA.

A taxa de eventos tromboembólicos é variável entre as 
séries históricas estudadas e são reportados até 2% em 
pacientes que não estão ou são insuficientemente anticoa-
gulados, e até 0,8% em pacientes sob regime adequado de 
anticoagulação (ACO). O registro Danish avaliou retrospectiva-
mente entre o período de 2000 a 2008 na Dinamarca, o risco 
tromboembólico em 16274 pacientes com FA submetidos à 
CVE com ou sem ACO. A taxa de evento tromboembólico foi 
de 1,1% e 0,28% respectivamente entre os pacientes sem e 
com terapia de ACO anti-vitamina k. Particularmente, o risco 
de eventos foi duas vezes maior nos primeiros 30 dias.18    

Nos pacientes com FA ou FLA com < 48h de duração, o 
risco de evento tromboembólico pós cardioversão é conside-
rado muito baixo e habitualmente são realizadas cardioversões 
com os pacientes sem ACO. No entanto, esse conceito vem se 
modificando nos últimos anos e a última diretriz da sociedade 

Figura 4. Tratamento crônico do flutter atrial.7

Recomendação Classe Nível
Recomenda-se a ablação por cateter nos episódios recorrentes, sintomáticos de flutter dependente de istmo cavotricúspideo I A
Recomenda-se a ablação por cateter nos doentes com flutter atrial persistente na presença de função sistólica do VE deprimida devido a taquimiocardiopatia I B
Recomenda-se a ablação por cateter em centros experientes no caso de episódios recorrentes, sintomáticos de flutter dependente de istmo não cavotricúspideo I B
Deve ser considerada a ablação por cateter após o primeiro episódio de flutter auricular sintomático típico IIa B
Devem ser considerados os betabloqueadores ou os bloqueadores dos canais de cálcio não dihidropiridínicos (verapamil ou diltiazem na ausência de IC-FEr), se a 
ablação não for aconselhável ou possível

IIa C

Deve ser considerada a ablação do nódulo AV com estimulação biventricular ou de feixe de His, se todas as medidas acima referidas não forem bem sucedidas e se o 
doente apresentar arritmias atriais por macroreentrada sintomáticas persistentes com frequências ventriculares rápidas

IIa C

Pode ser considerada a amiodarona para manter o ritmo sinusal se as medidas acima referidas não forem bem sucedidas IIb C
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europeia de Cardiologia no tratamento FA (2020) modificou a 
recomendação nesse grupo específico, levando em conside-
ração o tempo (<12 h e > 12h - < 48h) e o escore de CHA2D-
S2-VASc. As últimas evidências associam menor incidência de 
evento tromboembólico quando a CVE é realizada <12h (0.3%), 
quando comparada com o tempo maior > 12h – 48h (1.1%).19

O estudo FinCV, retrospectivo, multicêntrico com 3143 
pacientes, que foram submetidos à 7660 cardioversões, 
demonstrou que em cardioversões de FA <48 h sem ACO, o 
risco de eventos tromboembólicos aumentou com  a elevação 
do escore CHA2DS2-VASc (de 0,4% naqueles com escore 
de 0 – 2,3% naqueles com escore de >_5). A incidência de 
eventos tromboembólicos foi significativamente menor nas 
cardioversões realizadas com ACO e o efeito preventivo da 
ACO foi significativamente maior nos pacientes com CHA2D-
S2-VASc ≥ 2. Em conclusão, o escore CHA2DS2VASc é um 
forte preditor de evento tromboembólico na cardioversão da 
FA aguda realizada sem ACO.20

Então, a recomendação atual para pacientes de FA 
com início recente (< 48h) é que a cardioversão poderá ser 
realizada após o início imediato da ACO e preferencialmen-
te < 12 h e em pacientes sem eventos tromboembólicos 
prévios. Já em pacientes com CHA2DS2-VASc ≤ 1 homem 
e ≤ 2, se mulher, podemos realizar a cardioversão em até 
48h do início da arritmia. Caso FA >12h e <48h, porém 
com CHA2DS2-VASc ≥2 homem e ≥3 mulheres, conside-
rar cardioversão eletiva sendo conduzida como FA com 
duração >48h ou utilizar o ecocardiograma transesofágico 
(ETE) para afastar a presença de trombo em apêndice atrial 
esquerdo (AAE).21

A presença de trombo intracavitário contraindica a cardio-
versão e antes de realizá-la é fundamental levar em conside-
ração importantes variáveis como precisar o tempo exato do 
início da taquicardia, regime correto de uso do anticoagulante 
(dose e assiduidade) e mesmo que seu uso esteja correto, 
existe a possibilidade de trombo na vigência da profilaxia 
trombótica. Apesar da terapia contínua do ACO, o trombo 
no AAE pode ser identificado em até 5% dos pacientes sub-
metidos a ETE periprocedimento.22

O ETE é exame padrão ouro para pesquisa de trombo 
intracavitário, com sensibilidade e especificidade de 95 – 100%. 
Muitos centros realizam rotineiramente o ETE em todos os 
pacientes submetidos a cardioversão ou ablação por cateter. 
Sobre a necessidade para o uso do ETE em todos os pacientes 
submetidos à cardioversão não existe um consenso, mas a 
maioria dos grupos tem adotado essa conduta pelo menos 
para pacientes de alto risco. Idade avançada, CHA2DS2-VASc 
mais alto, disfunção renal, aumento no diâmetro do AE e FA 
não paroxística são alguns dos fatores de risco em relação à 
presença de trombo e contraste espontâneo.22,23

O ‘atordoamento’ e os trombos do AAE parecem ser 
menores no FLA em comparação com paciente com FA, 
embora ainda significativo. Dado este fato, juntamente com 
a associação frequentes com FA justifica a ACO com os 
mesmos critérios utilizados para a FA.24

Um aspecto importante é a possibilidade de diagnós-
tico equivocado ou duvidoso de trombo no AAE pelo ETE, 
tendo em vista que diagnósticos diferenciais são desafiado-
res. Imagens provenientes de musculo pectíneo, artefato de 
reverberação originado da crista cumarínica, septos entre 

múltiplos lobos, contraste espontâneo e sludge são algumas 
dessas situações que podem levar a dúvidas diagnósticas. 25

A ecocardiografia com contraste pode complementar 
a investigação e ser muito útil no diagnóstico diferencial, 
assim como a angiotomografia e ressonância magnética. 15

INDICAÇÕES DA TERAPIA 
FARMACOLÓGICA

Controle da resposta ventricular
O controle de frequência no FLA é muito difícil de ser 

obtido com fármacos, diferentemente da FA. Caso paciente 
tenha contraindicação para realizar cardioversão ou ablação 
(ex: presença de trombo em AAE), opta-se pelo controle da 
frequência ventricular. Neste contexto, os betabloqueadores, 
bloqueadores de canal de cálcio (diltiazem e verapamil), 
digoxina e até amiodarona, podem ser utilizadas. 

Controle do ritmo
O controle do ritmo para a prevenção de recorrência com 

o uso de DAAs também apresenta limitações de opções 
disponíveis, bem como de eficácia a longo prazo.

Estudos reportam que após a reversão do FLA, a taxa 
de recorrência em pacientes sem uso de DAAs profiláticas é 
alta, até 53% em seis meses.26 Natale e cols testaram o uso 
de fármacos ou ablação na prevenção de novas recorrências 
de FLA em 61 pacientes em um seguimento de 22 meses. 
A recorrência no braço de DAAs foi de 93% enquanto que 
no braço ablação foi de 6%. Digno de nota, este estudo tem 
limitações como o pequeno número de pacientes e o uso de 
diversas DAAs (sotalol, amiodarona, flecainida, procainamida 
e propafenona).8 

Já o estudo randomizado LADIP , que utilizou a com-
paração com amiodarona e ablação com cateter em 104 
pacientes, observou que com uso de amiodarona, a recor-
rência foi de 30%, ainda bem acima da taxa de recorrência 
de ablação por cateter (10%).27

Já os fármacos dofetilide e ibutilide, úteis na reversão 
aguda do FLA, não são utilizados a longo prazo, tendo em 
vista risco de pró arritmias.28-30

Drogas antiarrítmicas de classe IC (propafenona) não 
devem ser usadas, principalmente na ausência de agentes 
bloqueadores AV, devido ao risco de reduzir a frequência 
atrial e resultar em condução AV 1:1.31

Diante do papel limitado da DAAs a longo prazo na pre-
venção de novos episódios de FLA, a última diretriz europeia 
coloca o controle de ritmo com amiodarona como classe IIb 
de indicação.7

ABLAÇÃO POR CATETER 
E SUAS INDICAÇÕES

FLA dependente do istmo cavo 
tricúspideo ou típico

Ablação por cateter do FLA dependente do ICT é a 
principal opção terapêutica, classe de indicação I em pa-
cientes sintomáticos ou com cardiomiopatia induzida pela 
arritmia e classe IIa em caso de episódio único, tendo em 
vista a sua alta eficácia terapêutica (90% de sucesso). 
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É a terapia mais eficaz para manter o ritmo sinusal e é clara-
mente superior ao uso de fármacos, inclusive amiodarona.8 

O ICT, por ser uma região anatômica bem delimitada e 
estreita e de velocidade de condução lenta, representa o 
alvo ideal para a ablação por cateter. A região de aplicação 
delimita-se entre o anel da valva tricúspide e a veia cava 
inferior. Atualmente, diversas ferramentas tecnológicas estão 
disponíveis, como sistemas de mapeamento eletroanatômi-
co, cateteres com sensor de contato e sistema de fluxo de 
irrigação e ecocardiograma intracardíaco, potencializando 
o sucesso e segurança do procedimento. 

A ablação bem-sucedida geralmente é anunciada pela 
interrupção intra-procedimento da arritmia e subsequente 
demonstração de bloqueio bidirecional no tecido ablacionado. 
A ablação também pode ser feita em ritmo sinusal, quando 
demonstra-se o bloqueio bidirecional do ICT por manobras 
eletrofisiológicas. 8,32

Existem subtipos de FLA ICT dependentes decorrentes 
da organização da atividade atrial durante o tratamento da FA 
com fármacos da classe IC ou III (propafenona e amiodarona). 
Assim, a ablação de ICT é uma escolha razoável para garantir 
que as drogas antiarrítmicas possam ser continuadas para 
o controle da FA. 33,34 

A Figura 5 demonstra o mapeamento eletroanatômico 
tridimensional de um flutter atrial típico sentido horário ao 
redor do anel tricuspideo, com condução da onda elétrica 
pelo ICT antes da ablação e a criação da linha de bloqueio 
por essa região após lesões de radiofrequência.

FLA não dependente do ICT ou atípico
A ablação é útil em pacientes com FLA sintomático re-

corrente não dependente de ICT após falha de pelo menos 
1 agente antiarrítmico. Em geral, a ablação por cateter de 
FLA não dependente de ICT é substancialmente mais difícil 
do que a ablação de FLA dependente de ICT porque os 
circuitos anatômicos são complexos, muitas vezes não são 
definidos anatomicamente e podem ser difíceis de localizar. 
O conhecimento da abordagem cirúrgica ou de ablação 
prévia e o mapeamento detalhado de ativação e propagação 

da taquicardia são úteis durante as tentativas de ablação. A 
localização do circuito determina a abordagem e os riscos da 
ablação. Nestes casos, o procedimento deverá ser realizado 
em centros experientes, utilizando de preferência mapeamento 
eletroanatômico e ecocardiograma intracardíaco. Dados 
observacionais apoiam a relativa eficácia e segurança da 
ablação por cateter em centros experientes. Muitos dos FLA 
que são observados durante os primeiros três meses após a 
ablação por cateter ou cirurgia cardíaca não persistirão além 
do período periprocedimento, então as tentativas de ablação 
podem ser adiadas, a menos que a terapia farmacológica e/
ou a cardioversão não tenham sucesso. 
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na realização deste trabalho.

Figura 5. Mapa eletroanatômico tridimensional de ativação no istmo 
cavotricuspídeo antes e após ablação.

A: Mapa de ativação do átrio direito em FLA típico demonstrando condução pelo ICT. 
A frente de onda elétrica se propaga ao redor da válvula tricúspide no sentido horário. 
O mapa de ativação atrial em cores demonstra a cor vermelha como condução inicial 
e a roxa a mais tardia, com passagem pelo ICT . Nesse circuito completo, a ativação 
inicial (em vermelho) entra em contato com ativação tardia (roxa)  B: Mapa de ativação 
do átrio direito após ablação do ICT: estrela preta demonstra estímulo do lado septal da 
linha de bloqueio e estímulo gira em sentido anti-horário até região lateral do bloqueio, 
sem passagem pelo ICT (setas vermelhas), evidenciada pela cor roxa como sendo a 
última a ser ativada. ICT: istmo cavotricuspídeo.
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EXTRASSÍSTOLES VENTRICULARES FREQUENTES: 
QUANDO TRATAR E QUANDO INDICAR ABLAÇÃO. 

PREMATURE VENTRICULAR COMPLEXES: WHEN TO 
TREAT AND WHEN TO INDICATE ABLATION.

RESUMO
Extrassístoles ventriculares são um achado frequente na prática cardiológica. Quando 

ocorrem em corações normais, habitualmente têm uma evolução benigna, no entanto, sua 
presença em corações com cardiopatia estrutural pode estar associada a risco aumentado 
de morte súbita. Avaliar a presença de sintomas e a densidade da arritmia é uma etapa 
fundamental no seguimento desses pacientes. Em suas apresentações mais graves, 
podem resultar em disfunção ventricular e insuficiência cardíaca. A presença de múltiplas 
morfologias sugere um pior prognóstico. O tratamento farmacológico apresenta resposta 
limitada em muitos pacientes. A ablação por cateter das arritmias ventriculares é uma área 
em rápido crescimento dentro da eletrofisiologia, e técnicas modernas de mapeamento e 
ablação podem resultar na cura dessa arritmia em mais de 90% dos casos, a depender da 
sua localização e da experiência do intervencionista. Abordaremos nessa revisão aspectos de 
relevância clínica ao cardiologista e como a ablação por cateter pode se estabelecer como 
a primeira linha de tratamento desses pacientes quando bem indicada, compreendendo 
suas limitações e potenciais no tratamento definitivo dessa condição clínica.

Descritores: Ablação por Cateter; Taquicardia Ventricular; Eletrofisiologia.

ABSTRACT
Premature ventricular complexes are frequent findings in cardiology practice. They usually 

have a benign course when they occur in normal hearts. However, their presence in hearts 
with a structural disease may be associated with an increased risk of sudden death. Thus, 
assessing the presence of symptoms and the frequency of arrhythmia in the follow-up of 
these patients is essential. In their most severe presentations, they can result in ventricular 
dysfunction and heart failure. The presence of multiple morphologies suggests a worse 
prognosis. In addition, pharmacological treatment has a limited response in many patients. 
In electrophysiology, catheter ablation of ventricular arrhythmias is a rapidly growing area, 
and modern mapping and ablation techniques can result in cure of the arrhythmia in over 
90% of cases depending on the location and interventionist experience. In this review, we will 
address aspects of clinical relevance to cardiologists, including how catheter ablation can 
be the first line of treatment for these patients when well indicated, as well as its limitations 
and potential in the definitive resolution of this clinical condition.

Keyword: Catheter Ablation; Tachycardia; Ventricular;  Electrophysiology.
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INTRODUÇÃO
Extrassístoles ventriculares frequentes (ESVs) são extre-

mamente comuns, e encontradas na maioria dos indivíduos 
submetidos a monitorização ambulatorial por longo prazo. 
Idade avançada, estatura aumentada, hipertensão arterial, 
doença cardíaca prévia, sedentarismo e tabagismo predizem 
maior frequência de ESVs. Embora as causas fundamen-
tais das ESVs permaneçam desconhecidas, o mecanismo 
eletrofisiológico mais frequente é a atividade deflagrada 
habitualmente por um nível crítico de cálcio intracelular. 
Muitos pacientes são assintomáticos, mas uma parcela 

significativa pode apresentar palpitações, dispneia, pré-
-síncope e fadiga; sendo esse último sintoma, o achado 
mais frequente em pacientes com alta densidade de arritmia 
ventricular (≥10% do total de batimentos/24h). 

A história clínica, exame físico e ECG de 12 derivações 
são fundamentais para diagnóstico e avaliação de uma 
extrassístole ventricular, sendo o ecocardiograma sem-
pre indicado na avaliação inicial de cardiopatia estrutural. 
A ressonância magnética cardíaca passa a ter papel e ser 
considerada quando se suspeita que a arritmia seja a apre-
sentação inicial de uma doença miocárdica em evolução 
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como uma miocardite, ou mesmo uma cardiopatia estrutural 
como a displasia arritmogênica de ventrículo direito. Menos 
frequentemente, podem ser manifestação de doença gené-
tica com risco de degeneração para arritmias ventriculares 
potencialmente malignas. Com as informações disponíveis 
na atualidade reconhecer esses pacientes sob risco é uma 
tarefa complexa, porém exequível.

Monitorização ambulatorial com holter-24h é necessária 
para avaliar a densidade das ESVs. O prognóstico é bastante 
variável, ainda havendo incertezas sobre as variáveis mais 
importantes que podem resultar em evolução adversa. Uma 
frequência aumentada de extrassístoles ventriculares pode 
ser fator de risco para evolução de insuficiência cardíaca e 
morte, e a resolução da disfunção sistólica após uma ablação 
por cateter bem-sucedida demonstra que uma relação de 
causa e efeito está presente1. 

Pacientes assintomáticos ou oligossintomáticos e com 
baixa densidade de arritmia, na presença de função ventricular 
preservada podem ser acompanhados clinicamente. Já o 
tratamento farmacológico ou a ablação devem ser propostos 
como de primeira linha para pacientes sintomáticos, com alta 
densidade de arritmia ou na presença de disfunção ventri-
cular. A preferência do paciente associado à orientação do 
médico desempenha um papel fundamental em determinar 
qual terapia será iniciada primeiro (Invasiva x Clínica).

A ablação das arritmias ventriculares é uma área em 
rápido crescimento dentro da eletrofisiologia. Ao contrário 
de condições crônicas em cardiologia como a hipertensão 
e dislipidemia, a ablação por cateter pode ser considerada 
uma terapia curativa em até 90 % dos pacientes na ausência 
de cardiopatia estrutural, quando realizada por eletrofisiolo-
gistas experientes2. 

A ablação é normalmente indicada em pacientes 
sintomáticos quando a terapia antiarrítmica não é eficaz, 
desejada ou tolerada, e tem potencial para reduzir a mor-
talidade nos casos em que ocorre disfunção ventricular se-
cundária à arritmia. Embora a localização da via de saída do 
ventrículo direito seja o primeiro fenótipo considerado passível 
de ablação, trabalhos recentes na última década revelaram 
uma maior prevalência dessas arritmias provenientes das 
cúspides aórticas, septo interventricular, summit do ventrículo 
esquerdo, banda moderadora e músculos papilares do ven-
trículo esquerdo, regiões essas, que representam um desafio 
técnico e muitas vezes biofísico à estratégia intervencionista. 
Além desses locais, a presença de múltiplas morfologias de 
ectopias antecipa um procedimento mais complexo e um 
pior prognóstico do paciente. Nessa revisão abordaremos 
aspectos de relevância clínica ao cardiologista, e como a 
ablação por cateter pode se estabelecer como a primeira 
linha de tratamento desses pacientes quando bem indicada, 
compreendendo suas limitações e potenciais na resolução 
definitiva dessa condição clínica.

MECANISMO ELETROFISIOLÓGICO
Demonstrou-se que as extrassístoles de via de saída, 

em sua maioria, são causadas por atividade deflagrada, 
mecanismo de geração de arritmias secundário a oscilações 
transitórias no potencial de ação celular que é dependente do 
potencial de ação precedente. Dependendo da intensidade 
com que ocorre essa oscilação pode haver uma elevação 

no potencial de ação de repouso celular capaz de atingir o 
potencial limiar para uma nova despolarização. A atividade 
deflagrada desse tipo de arritmia que ocorre na fase 3 do 
potencial de ação, é chamada de pós-despolarização pre-
coce, sendo dependente de frequências cardíacas rápidas, 
e mediada por catecolaminas. Esse tipo de arritmia é de-
pendente da ativação do AMP cíclico, que leva ao aumento 
do cálcio intracelular e liberação oscilatória do cálcio do 
retículo sarcoplasmático. Na clínica podem ter sua indução 
facilitada pela infusão de isoproterenol, aminofilina, atropina 
e estimulação ventricular rápida, mas raramente por estimu-
lação ventricular programada. Já a atividade deflagrada por 
pós potenciais tardios, que ocorre na fase 4 do potencial 
de ação é classicamente associada à intoxicação digitálica 
e à taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica. 
Observa-se que medicações que reduzam de forma direita 
ou indiretamente as concentrações de cálcio intracelular, 
podem ser utilizadas para o tratamento clínico desses pa-
cientes como os bloqueadores de canal de cálcio ou mesmo 
os b-bloqueadores. Por serem dependentes de AMP cíclico, 
a infusão de adenosina causa supressão das arritmias idio-
páticas, podendo ser utilizada para inferir o seu mecanismo 
eletrofisiológico3 (Figura 1).

AVALIAÇÃO INICIAL
Pacientes com ESVs geralmente procuram atendimento 

clínico por 2 motivos: sintomas ou um achado incidental em 
avaliação de rotina. Os sintomas podem incluir palpitações 
que podem se manifestar como desconforto torácico, sensa-
ção de batimentos cardíacos irregulares ou descompassados, 
pré-síncope, dispneia e fadiga. Muitas vezes o sintoma não é 
atribuído a ectopia, mas sim a sensação de batimento forte 
que ocorre devido ao prolongamento do tempo de enchimento 
ventricular após a extrassístole, resultando em aumento sis-
tólico ao longo da curva de Frank Starling e potencialização 
na liberação de cálcio intracelular. O paciente pode descrever 
isso como um sentimento abrupto e necessidade de recupe-
rar o fôlego ou uma “parada no batimento do coração”. Em 
alguns pacientes predominam os sintomas de insuficiência 
cardíaca e sobrecarga de volume, outros pacientes são 
totalmente assintomáticos. Raramente podem apresentar 
síncope abrupta, ou morte súbita atribuível a ectopias que 
degeneraram em fibrilação ventricular. Um achado nessa 
população, quando não se evidencia cardiopatia estrutural, 
é a presença de uma alteração genética que predispõe a 
ocorrência de extrassístoles com intervalo de acoplamento 
particularmente curto, momento esse vulnerável para permitir 
o fenômeno de fibrilação ventricular4. 

História familiar é importante para elucidar qualquer 
possível mecanismo hereditário associado à ESVs e risco 
de morte súbita. Eventos fatais súbitos, em familiares de 
primeiro grau devem chamar a atenção. História familiar 
positiva em paciente com ectopias deve aumentar a suspeita 
de displasia arritmogênica de ventrículo direito e de outras 
cardiomiopatias hereditárias. 

Na ausência de sintomas, as ESVs podem se manifestar 
como pulso irregular ou achado acidental no ECG. Tanto o 
paciente quanto o profissional de saúde podem ficar preo-
cupados por bradicardia aparente verificada por meio da 
avaliação do pulso, que se se manifesta de forma intermitente 
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pela baixa perfusão resultante das ectopias. Nesse sentido, a 
prescrição de B-bloqueadores ou bloqueadores de canais de 
cálcio, pode de forma contraintuitiva resultar em um aumento 
da frequência cardíaca avaliada através da palpação do pulso 
pela redução na densidade das ectopias. 

Um exame físico cuidadoso, incluindo apenas ausculta 
cardíaca, pode ser o primeiro passo na identificação de ec-
topias frequentes. Além disso, o mesmo exame pode ser a 
primeira indicação de que a arritmia é clinicamente relevante, 
tendo em vista a relação entre a alta densidade de arritmia 
ventricular e a presença de disfunção sistólica, aumento de 
ventrículo esquerdo e sobrecarga volumétrica. 

O ECG continua sendo a melhor ferramenta não invasiva 
para determinar a localização de uma ESVs assim como o 
holter para definir sua densidade. Nesse sentido, o ECG de 12 
derivações tem importância fundamental para definir a estra-
tégia de ablação quando se decide pelo tratamento invasivo. 
Atenção a detalhes do ECG que podem fornecer pistas em 
relação ao substrato da arritmia: Ascensão lenta da onda S 
em V1, inversão de onda T além da derivação V2 em precor-
diais e onda épsilon podem sugerir displasia arritmogênica de 
ventrículo direito. Ondas Q patológicas podem sugerir áreas 
eletricamente inativas secundarias a infarto prévio. Transição 
precordial precoce acompanhada de onda S predominante em 
V6 pode sinalizar cicatriz basolateral observada na cardiopatia 
não isquêmica. Distúrbios de condução átrio ventriculares ou 
mesmo intraventriculares, podem ocorrer nos pacientes com 
ectopias secundárias à sarcoidose cardíaca por exemplo. 
Também é importante reconhecer que ectopias aparente-
mente inofensivas, como da via de saída do ventrículo direito, 
podem desencadear fibrilação ventricular em pacientes com 
síndrome de Brugada e torsade de pointes em pacientes com 
síndrome do QT longo. Dessa forma o ECG vai além de uma 
ferramenta diagnóstica, pois permite reconhecer os pacientes 
que necessitam de investigação adicional, bem como sob 
risco de arritmias malignas5.

Entender a possível origem de uma ESV, pode orientar 
o cardiologista e aconselhar seus pacientes em relação aos 
riscos e eficácia do procedimento de ablação. A localização 

mais comum na comunidade não é de fato conhecida, e os 
dados disponíveis surgem através de séries de pacientes 
que procuram tratamento. Conceitua-se que uma arritmia 
apresente padrão “tipo bloqueio de ramo esquerdo” quando 
o QRS é predominantemente negativo em V1 e que as arrit-
mias do “tipo bloqueio de ramo direito” representam aquelas 
com QRS predominantemente positivo nessa derivação.  
Aparentemente na clínica, as ectopias do trato de saída são 
as mais comuns e exibem caracteristicamente complexos 
QRS negativos em AVL e AVR e derivações inferiores são 
todas positivas. As ESVs da via de saída dessa forma terão 
morfologia de bloqueio de ramo esquerdo (predomínio ne-
gativo na derivação V1), e se a transição precordial (isto é, 
a mudança do predomínio negativo para positivo do QRS) 
no plano horizontal ocorrer em V4 ou mais tarde, a ectopia é 
certamente do ventrículo direito. Por outro lado, ectopias com 
transição em V1 ou V2, provavelmente tem sua origem na via 
de saída do ventrículo esquerdo, seja em cúspide direita ou 
esquerda. Mais complexas são as arritmias com transição 
em V3, publicação recente demonstra que se a transição da 
ectopia no plano horizontal em relação ao batimento sinusal 
for mais precoce na extrassístole, sugere uma origem no 
ventrículo esquerdo, ao passo que transição mais precoce 
no batimento sinusal em relação a ectopia sugere origem no 
trato de saída do ventrículo direito. Menos frequentemente 
as ectopias podem terem origem no musculo papilar ínfero 
septal ou supero lateral, com apresentação típica eviden-
ciando QRS negativo na parede inferior com morfologia de 
bloqueio de ramo direito em V1 e transição V3-V4 nas com 
origem no papilar ínfero septal, e QRS positivo na parede 
inferior no caso das arritmias com origem no papilar supero 
lateral. Na atualidade são descritos padrões morfológicos 
com origem em praticamente qualquer região do ventrículo 
direito e esquerdo. Seu reconhecimento é importante pois 
permite inferir o risco do procedimento de ablação, bem 
como a taxa de sucesso associada a uma determinada 
localização, obviamente que embora o objetivo não seja 
decorar padrões, a análise do eixo elétrico da arritmia pode 
sugerir sua origem6. (Figura 2)

Figura 1. Representação esquemática das influências que afetam a concentração do AMP cíclico e do cálcio celular, capazes de modular 
a ocorrência de extrassístoles ventriculares, dependente de atividade deflagrada. A estimulação beta-adrenérgica aumenta a concentração 
do AMP cíclico por meio da proteína G estimuladora e adenilciclase. O aumento da concentração plasmática do AMP cíclico promove a 
fosforilação da proteína quinase A, aumentando o influxo através dos canais lentos de cálcio e liberação do cálcio do retículo sarcoplasmático, 
levando a pós-potenciais e ocorrência de arritmias por atividade deflagrada. 
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Um ecocardiograma é indicado em quase todos os pa-
cientes com extrassístoles ventriculares, para excluir doença 
cardíaca estrutural, confirmar a queda na fração de ejeção, 
e na avaliação de outras patologias subjacentes que podem 
contribuir para a confirmação diagnóstica. Uma vez que esse 
é um exame de fácil acesso, um resultado normal pode ser útil 
no sentido de evitar exames desnecessários no seguimento. 
Se o paciente é ativo, o ECG em sinusal sem anormalidades 
relevantes, e a ectopia monomórfica e em baixa densidade, 
sem histórico de síncope ou sintomas compatíveis com 
taquicardia ventricular, o paciente pode ser liberado para 
atividade física e a investigação interrompida nesse momen-
to. Os pacientes devem ser encorajados a retornar se após 
orientação da benignidade, eles desenvolverem sintomas 
de agravamento da sua condição clínica.

Com relação ao teste ergométrico caracteristicamente 
ocorre supressão das ectopias durante o esforço, embora o 
comportamento durante o estresse físico pode ser variável, 
aparentemente existe uma faixa de frequência cardíaca em 
que as ectopias ocorrem com maior frequência.

A ressonância magnética cardíaca deve ser conside-
rada quando a ectopia tem origem em uma localização 
incomum, ou quando associada a anormalidades no ECG 
em sinusal, na presença de taquicardia ventricular não 
sustentada e sustentada, ou mesmo quando se identi-
fica queda na fração de ejeção. É importante observar 
que imagens de RNM cardíaca podem ser difíceis de 
interpretar no contexto de ESVs frequentes, em razão 
da dificuldade na aquisição da imagem. Ela pode ser útil 
no diagnóstico de displasia arritmogênica de ventrículo 
direito, ou quando se suspeita de sarcoidose. Mesmo 
na ausência de um diagnóstico claro, o realce tardio 
observado pode ajudar a definir uma cicatriz cardíaca, 
potencialmente contribuindo no planejamento de uma 
ablação por cateter. Entre os pacientes que se identifica 

o realce tardio, uma tomografia por emissão de pósitron 
(PET- Scan) pode ser particularmente útil na avaliação de 
processos infiltrativos e inflamatórios. 

PROGNÓSTICO
Artigo seminal publicado em 1985 descreveu o acom-

panhamento por 6 anos de 70 pacientes assintomáticos e 
saudáveis onde foi identificado ESVs, concluíram que não 
havia diferença no prognóstico em comparação com a po-
pulação em geral. Embora a impressão geral por décadas 
fosse que as ectopias eram benignas, estudos consistentes 
sinalizaram maior risco de morte após infarto miocárdico 
caso elas estivessem presentes. Dadas as evidências que a 
supressão das ectopias pode resultar em risco aumentado de 
morte no estudo CAST (Cardiac Arrhythmia Suppression), a 
noção que as ESVs eram causais, ou pelo menos deveriam ser 
consideradas um alvo para supressão, foi abandonada8. Em 
1995, um estudo randomizado demonstrou que amiodarona 
suprimiu extrassístoles e resultou em um aumento significativo 
na FEVE entre os pacientes que tiveram insuficiência cardíaca 
e densidade aumentada de arritmia ventricular9.

Posteriormente, a partir dos anos 2000, passaram a ser 
publicados relatos de casos de pacientes submetidos a 
ablação por cateter  de ectopias ventriculares, que descre-
veram melhora da função ventricular após uma ablação bem 
sucedida. Esses relatos passaram a ser seguidos por série 
de casos, demontrando melhora da função ventricular após 
a ablação por cateter, fornecendo dessa forma, evidencia de 
que a ectopia poderia levar a disfunção ventricular.

Claramente muitos pacientes com ESVs não desenvolvem 
disfunção sistólica ou insuficiência cárdica clínica. Havendo, 
portanto, grande interesse de se identificar indivíduos sob 
risco. Nos pacientes que se apresentam com sintomas de 
insuficiência cardíaca, uma maior carga arrítmica tem sido 
identificada, embora não haja um limite claro, estudos suge-
rem que a disfunção ocorre com cargas de ectopias entre 16 
e 24% em 24h, e que a maioria dos casos em que se identifica 
perda de função ventricular uma densidade superior a 10% 
está presente ao holter-24h. 

Como fatores de risco adicionais para a disfunção são 
relatados: Sexo masculino, pacientes assintomáticos, ESVs 
interpoladas, intervalo de acoplamento variável, QRS da ec-
topia de maior duração e localização epicárdica. Nos casos 
de reversão da disfunção após supressão da arritmia, se 
confirma a relação de causa e efeito, no entanto nos casos em 
que a função permanece inalterada, é necessário interpretar 
a arritmia como um epifenômeno, e avaliar a existência de 
cardiomiopatia associada.

Embora o mecanismo responsável pela disfunção sistólica 
tenha sido inicialmente atribuído a cardiomiopatia induzida 
por taquicardia, medidas seriadas da frequência cardíaca 
(incluindo as ectopias), não confirmaram essa hipótese. Por 
outro lado, fatores de risco clássicos como QRS mais largo e 
origem epicárdica da arritmia, foram interpretados de forma 
que o bloqueio de ramo esquerdo da ectopia, resultaria em 
dissincronia cardíaca, e consequentemente em disfunção 
ventricular, processo denominado disfunção ventricular ec-
tópico induzida. Poucos estudos avaliaram essa hipótese, no 
entanto de forma reprodutível o principal fator para queda na 
fração de ejeção ao longo do tempo foi a maior duração do 

Figura 2. ECG de 12 derivações com padrões morfológicos que 
sugerem a localização da extrassístole ventricular. A) Região posterior 
da via de saída do ventrículo direito, B) Cúspide coronariana direita( 
observar a transição precoce em V3 e o R puro em D1), C)  Região 
Para Hissiana ( Eixo semelhante ao sinusal), D) Anel tricuspideo, 
E) Comissura entre a cúspide direita e esquerda ( observar o delta 
negativo proeminente em V1), F) Região anterior da via de saída do 
ventrículo direito, G) Cúspide coronariana esquerda, H) Contiguidade 
mitro aórtica ( padrão qR em V1 presente em 50% dos casos), I) Anel 
da mitral Antero lateral, J) Summit do ventrículo esquerdo, K) Fascículo 
Antero superior esquerdo, L) Papilar supero lateral esquerdo.
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complexo QRS, o que favorece a possibilidade de dissincronia 
levando à disfunção.

Estudo experimentais em modelo suíno, em que as ESVs 
foram induzidas com estimulação em ápice do ventrículo 
direito ou do epicárdio do ventrículo esquerdo, forneceram 
evidências convincentes de que a dissincronia interventricular 
durante a ectopia parece ter efeito deletério sobre a função 
ventricular induzindo remodelamento cardíaco10. 

SITUAÇÕES ESPECIAIS
Extrassístoles ventriculares podem ter uma forma maligna 

de apresentação com potencial para causar morte súbita. 
Duas formas têm sido descritas: 1) uma com origem no sis-
tema de purkinje e suas porções distais e 2) o miocárdio das 
vias de saída do ventrículo direito e esquerdo. Em geral as 
extrassístoles do purkinje são diferenciadas das miocárdicas 
pelo seu intervalo de acoplamento. Esse achado foi observado 
pela primeira vez por Leenhardt et al11, que descreveram 14 
pacientes sem doença cardíaca estrutural que apresentaram 
síncope desencadeada por ESV de acoplamento ultracurto 
(≤ 300 ms). Essas observações foram confirmadas pelo 
nosso grupo em uma série de 4 pacientes12 (Figura 3-B). 
Outra apresentação incomum de ectopia com degeneração 
em arritmias malignas, são as com origem na via de saída 

de ventrículo direito ou esquerdo, e menos frequentemente 
dos músculos papilares, que podem raramente degenerar 
em arritmias ventriculares malignas, elas se diferenciam das 
ectopias com origem no sistema de His-purkinje pelo maior 
acoplamento, e podem ter relação com canalopatias como 
a síndrome de Brugada13 (Figura 3-A). 

Ambas as formas necessitam de implante de desfibrilador 
após evento inicial de síncope ou PCR recuperada, para as 
formas relacionadas a acoplamento ultracurto os bloquea-
dores de canal de cálcio podem reduzir a frequência de 
eventos, no entanto não impedem a morte súbita. Em caso 
de tempestade elétrica, ablação por cateter pode ser útil na 
tentativa de eliminar as ectopias que deflagram os episódios 
de fibrilação ventricular. Dessa forma, o momento ideal de 
encaminhar o paciente para intervenção seria durante a 
tempestade elétrica, uma vez que fora dessa condição as 
extrassístoles que deflagram a FV são raras, dificultando seu 
mapeamento eletrofisiológico.

MANEJO
A contribuição inicial mais importante do cardiologista 

para um paciente nessa condição clínica é tranquilizá-lo, em 
seguida 3 etapas são fundamentais na avaliação: 1) infor-
mação sobre o sintoma, 2) carga arrítmica e 3) presença ou 

Figura 3. A. Extrassístoles malignas podem se apresentar com intervalo de acoplamento menor que 300ms, e habitualmente tem origem 
na rede de pukinje, ou mesmo serem miocárdicas e nesse caso apresentar acoplamento normal. B. Paciente com extrassístole de 
acoplamento ultracurto degenerando em fibrilação ventricular, a apresentação inicial foi de síncope e o paciente desfibrilado mais de 50 
vezes em menos de 12 horas.
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ausência de cardiopatia estrutural. Se a densidade é baixa 
e a o paciente é assintomático nenhuma medida adicional 
é necessária, por outro lado, em pacientes sintomáticos ou 
com fração de ejeção reduzida, a ablação ou tratamento 
farmacológico são as opções de eleição.

A ablação apresenta eficácia superior ao tratamento 
medicamentoso, mas pode apresentar riscos inerentes à in-
tervenção. Em se tratando de paciente com função ventricular 
preservada, a finalidade do tratamento é a melhora na quali-
dade de vida, e nesse sentido a decisão deve estar alinhada 
com a preferência do paciente. É razoável realizar avaliação 
da função ventricular semestralmente em pacientes com 
função preservada e alta carga arrítmica. Aspecto importante 
no momento de prescrever o tratamento farmacológico para 
o paciente, é que não raramente transformamos indivíduos 
assintomáticos ou oligossintomáticos, em pacientes que 
passam a apresentar sintomas limitantes secundários a efeitos 
colaterais de fármacos antiarrítmicos. A (figura 4) auxilia na 
estratégia de manejo para cada apresentação clínica, vale 
salientar que as últimas diretrizes colocam o valor de corte 
para possibilidade de indicar o tratamento com ablação por 
cateter em 5% de densidade em 24h14.

TRATAMENTO FARMACOLÓGICO
Beta bloqueadores e bloqueadores dos canais de cálcio 

não diidropiridínicos (diltiazem ou verapamil) são conside-
rados medicamentos de primeira linha para tratamento das 
ESVs. Ambos com décadas de uso clínico em corações nor-
mais, sendo que os B-bloqueadores apresentam benefícios 
adicionais no cenário da doença coronariana ou disfunção 
ventricular. Esse fármaco é particularmente útil para ectopias 
desencadeadas por atividade simpática, especialmente as 
de via de saída, e embora sejam superiores ao placebo, 

estudos clínicos demonstram redução nas ESV variando 
apenas de 12% a 24%.  Já os bloqueadores dos canais de 
cálcio, demonstram eficácia semelhante aos B-bloqueado-
res sendo particularmente úteis no tratamento das arritmias 
fasciculares. Em pacientes com falha em uma das terapias 
é razoável a troca de um fármaco pelo outro como medida 
inicial. Como qualquer fármaco inotrópico negativo podem 
causar limitação funcional, inclusive com piora dos sintomas 
em alguns casos. É sempre importante nesses casos orientar 
o paciente com relação a possibilidade de realizar a ablação 
da sua arritmia ao longo do seguimento, pois essa estratégia 
apresenta potencial para cura definitiva das ectopias15.

Nos pacientes que não desejam tratamento invasivo, ou 
nos quais a ablação não teve sucesso, ou que não são bons 
candidatos (ex: muito idoso com comorbidades, arritmia 
com várias morfologias ao holter), fármacos antiarrítmicos 
adicionais passam a ser considerados como a propafenona 
e o sotalol. Na ausência de realce tardio à ressonância mag-
nética cardíaca, a propafenona já se demonstrou segura em 
pacientes com disfunção ventricular. Nas principais diretrizes 
a amiodarona é considerada Classe III, devendo seu uso ser 
proscrito em pacientes com função preservada, e reservado 
para condições específicas (ex: paciente com perda de função 
ventricular e falha da ablação por cateter, idoso com disfunção 
ventricular ou muito sintomático refratário a outras terapias)

ABLAÇÃO POR CATETER
A ablação por cateter é o tratamento mais eficaz para 

tratamento de ESVs, particularmente as com apresenta-
ção em alta densidade e monomórficas. A taxa de sucesso 
dessas intervenções varia de 80 a 95% nas diversas séries. 
Os consensos da America Heart Association e da Euro-
pean Heart Rhythm Society recomendam a ablação, ou o 

Figura 4. Fluxograma sugerido para manejo das extrassístoles ventriculares monomórficas, onde se avalia fundamentalmente a presença 
de sintomas, a carga de arritmia ventricular e a presença ou não de disfunção ventricular.
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tratamento farmacológico como a primeira linha terapêutica 
nos pacientes sintomáticos e/ou com disfunção ventricular. 
Especificamente a ablação é Classe I de recomendação nos 
pacientes em que a medicação é mal tolerada, ou ineficaz 
no manejo da arritmia14. 

As complicações dos procedimentos de ablação das 
ESVs são observadas em até 3% dos casos, principalmente 
devido a problemas relacionados ao acesso vascular, incluin-
do hematoma, pseudoaneurisma ou fístula arteriovenosa. 
Complicações mais raras, porém, mais graves, incluem: 
dissecção aórtica, bloqueio átrio ventricular, infarto miocár-
dico, tamponamento cardíaco e acidente vascular cerebral. 
As diretrizes especializadas em ablação por cateter reco-
mendam a ablação das ectopias da via de saída do lado 
esquerdo do coração, incluindo os seios de valsava, como 
recomendação classe IIa, mas não como Classe I reservada 
a outras localizações. Parte disso se deve ao fato que a via 
de saída do ventrículo esquerdo é anatomicamente mais 
complexa, e eventualmente pode ser necessário aplicação 
de radiofrequência próximo a artérias coronárias (Figura 5) 
ou no interior da veia cardíaca magna (alvo epicárdico) . 

Do ponto de vista anatômico essas ectopias podem se 
originar em qualquer região do ventrículo esquerdo ou direito, 
obviamente que alvos adequados para ablação próximo a 
regiões como tronco de coronária esquerda, ou sistema de 
condução, tornam o tratamento desafiador, no entanto, na 
atualidade várias técnicas intervencionistas são descritas para 

diferentes alvos identificados no laboratório de eletrofisiologia. 
São ferramentas fundamentais dentro dessa estratégia de 
tratamento, o mapeamento eletroanatômico, associado as 
técnicas clássicas de mapeamento como a interpretação dos 
sinais intracavitários e a posição dos cateteres a fluoroscopia. 
Em nossa experiência o mapeamento cuidadoso das ecto-
pias guiado inicialmente pela região mais provável sugerida 
pelo ECG de superfície pode identificar o alvo adequado na 
maioria das vezes. As principais limitações do procedimento 
são alvos intramiocárdicos, próximos à coronária, septais e 
em estruturas intracavitárias como músculos papilares, falso 
tendão e banda moderadora16.

Nesse sentido, o uso de diferentes tecnologias como 
utilização de alta energia, cateteres com sensor de contato, 
aplicações em bipolar ou unipolar simultâneas e alcoolização 
através de ramos venosos, podem obter melhores os resulta-
dos em alvos anatomicamente complexos. As arritmias próxi-
mas ao sistema de condução podem ser ablacionadas com 
segurança pela cúspide coronariana direita. Outra ferramenta 
indispensável, particularmente na ablação dos músculos papi-
lares e banda moderadora, é a ecocardiografia intracardíaca, 
que permite a visualização em tempo real dessas estruturas, 
inclusive permitindo definir anatomicamente se o alvo está 
na cabeça ou na base de um musculo papilar por exemplo 
(Figura 6). Dessa forma, com maior entendimento das rela-
ções anatômicas e evoluções tecnológicas que permitem a 
criação de lesões mais efetivas e um mapeamento do alvo 

Figura 5. A. Paciente com alta densidade de arritmia ventricular com origem sugestiva de cúspide coronariana esquerda (observar o 
r estreito na derivação V1 associado a transição precoce no plano horizontal). B. Mapeamento eletrofisiológico com alvo adequado 
em cúspide esquerda (observar a precocidade semelhante no cateter do seio coronário distal posicionado no interior da veia cardíaca 
magna e do cateter posicionado sobre a cúspide). C. Mapeamento eletroanatômico da aorta ascendente e do seio coronário, na figura 
esta representado um mapa de ativação onde a cor vermelha sugere as regiões mais precoces em relação ao início da ectopia, pode 
ser observar  a clareza da definição anatômica das 3 cúspides e da proximidade anatômica da cúspide esquerda com a veia cardíaca 
magna. D. Imagem fluroscopica com cateter de ablação sobre a cúspide esquerda, ablação nessa região interrompeu a arritmia em poucos 
segundos de aplicação de radiofrequência. (Acervo do autor)
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tem ganho cada vez mais espaço nas atuais recomendações 
e diretrizes, com um aumento na eficácia e a segurança do 
procedimento ao longo dos anos.

CONCLUSÃO
Avaliação dos sintomas, da carga arrítmica e da pre-

sença ou ausência de cardiopatia estrutural são etapas 
fundamentais na definição da estratégia de tratamento de 
pacientes com extrassístoles ventriculares frequentes. O 
tratamento farmacológico é uma opção aceitável, no entanto, 
não raramente os pacientes apresentam efeitos colaterais ou 

Figura 6. A. Ectopia ventricular frequente sugestiva de origem em músculo papilar supero lateral (observar a morfologia sugestiva de 
bloqueio de ramo direito em V1, transição horizontal em V3-V4 e eixo desviado a direita). B. Imagem de mapeamento eletroanatômico de 
ativação com alvo adequado em projeção de papilar supero lateral do ventrículo esquerdo). C. Representação anatômica do músculo 
papilar, observar que seria virtualmente impossível garantir o contato do cateter de ablação com a cabeça do músculo papilar (Região mais 
frequente de origem das ectopias no papilar) sem o uso do ultrassom intracardíaco. D. Cateter de ablação posicionado entre as cabeças 
do musculo papilar supero lateral esquerdo, nesse tipo de ablação a ecocardiografia intracardíaca é fundamental para o bom resultado 
do procedimento, uma vez que sem ela é impossível o mapeamento adequado do músculo papilar (Observar a hiperecogenicidade na 
cabeça do papilar supero lateral), aplicação de radiofrequência nessa região interrompeu a arritmia ventricular em poucos segundos. 
(Acervo do autor)
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SYNCOPE: WHAT’S NEW IN 2023

RESUMO
A síncope é um sintoma comum na prática clínica, correspondendo a aproximadamente 

1 a 3% das admissões em sala de emergência e 6% das admissões hospitalares são secun-
dárias a síncope. Prevalência estimada de 19% com discreta predileção pelo sexo feminino. 
Apesar de um curso benigno na maioria das vezes, a síncope exige atenção em grupos 
selecionados de pacientes.  A taxa de mortalidade é variável e está diretamente relacionada 
à causa subjacente, sendo observados os piores desfechos em pacientes com mais de 60 
anos e síncope secundária à doença cardíaca.  Dessa forma, diante de um paciente com 
síncope, é fundamental a estratificação do risco com o objetivo de se afastar gravidade. 
Além disso, a síncope é associada a alta morbidade, uso excessivo de serviços de saúde e 
alto custo. Pode impactar negativamente múltiplos domínios da qualidade de vida, incluindo 
saúde física, mental e funcionalidade, o que potencialmente pode tornar a qualidade de vida 
de portadores de síncope recorrente tão comprometida quanto pacientes com doenças 
crônicas. A investigação diagnóstica visa estratificar o risco e definir o provável mecanismo 
subjacente. A história clínica detalhada, exame físico e eletrocardiograma de 12 derivações são 
mandatórios para todos os pacientes que se apresentam quadro de síncope com o objetivo 
de afastar causas cardíacas. Após essa avaliação inicial, o racional de investigação deve 
seguir a hipótese diagnóstica principal e as diretrizes preconizadas para cada suspeita clínica. 
O objetivo principal do tratamento é a diminuição da recorrência e a prevenção de eventos 
cardiovasculares nos pacientes onde foi documentada alguma causa potencialmente grave. 

Descritores: Síncope; Arritmias Cardíacas; Sistema Nervoso Autônomo

ABSTRACT
Syncope is a common symptom in clinical practice, corresponding to 1 to 3% of emer-

gency room admissions and 6% of hospital admissions. The prevalence is estimated at 19% 
and is slightly more frequent in women. Despite a benign course in most cases, syncope 
requires attention in selected groups of patients. The mortality rate is variable and is directly 
related to the underlying cause, with the worst outcomes observed in patients over 60 years 
of age and syncope secondary to heart disease. Thus, risk stratification is essential to rule 
out severity. In addition, syncope is associated with high morbidity, overuse of health services 
and high cost. It can negatively impact multiple domains of quality of life including physical 
and mental health, which potentially can make the quality of life of patients with recurrent 
syncope as compromised as patients with chronic diseases. The diagnostic investigation 
aims to stratify the risk and define the probable underlying mechanism. Detailed clinical 
history, physical examination, and 12-lead electrocardiogram are mandatory for all patients 
presenting with syncope. After this initial assessment, the investigation rationale should follow 
the main diagnostic hypothesis and the guidelines recommended for each clinical suspicion. 
The goal of treatment is to reduce recurrence and prevent cardiovascular events in patients 
where a potentially serious cause has been documented.

Keywords: Syncope; Arrhythmias, Cardiac; Autonomic Nervous System.
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REVISÃO/REVIEW

INTRODUÇÃO
A síncope é um sintoma comum na prática clínica. Aproxi-

madamente 1 a 3% das admissões em sala de emergência e 
6% das admissões hospitalares são secundárias a síncope. O 
estudo Framingham acompanhou 5.209 indivíduos entre 30 e 
62 anos por 26 anos e, pelo menos, um episódio de síncope 

ocorreu em 3% dos homens e 3,5% das mulheres durante o 
estudo.1 Uma amostra subsequente dessa mesma população 
demonstra uma incidência de síncope de 6,2/1000 pacientes/
ano.2 Em uma outra análise com 1.925 indivíduos com idade 
acima de 45 anos, a prevalência estimada de síncope foi 
de 19%, sendo mais frequente nas mulheres (22%) quando 
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Tabela 1. Adaptado de Brignole M, Moya A, de Lange FJ, et al. 2018 
ESC Guidelines for the diagnosis and management of syncope. Eur 
Heart J. 2018;39:1883-1948.

Tabela 2. Classificação da síncope de acordo com a etiologia. 
Adaptado de Brignole M, Moya A, de Lange FJ, et al. 2018 ESC 
Guidelines for the diagnosis and management of syncope. Eur Heart 
J. 2018;39:1883-1948.

comparado aos homens (15%). 3  Um estudo populacional 
realizado no Canada analisou as diferenças da síncope em 
ambos os gêneros em 63.274 pacientes admitidos em sala 
de emergência por síncope. Aproximadamente 54% eram 
do sexo feminino e 46% do sexo masculino. As mulheres 
eram mais jovens, com menos comorbidades e menores 
taxas de mortalidade quando comparadas com os homens 
(12,6% versus 16,8%).4 

Apesar de um curso benigno na maioria das vezes, a 
síncope exige atenção em grupos selecionados de pacientes.  
A taxa de mortalidade é variável e está diretamente relacionada 
à causa subjacente, sendo observadas maiores incidências 
em pacientes com mais de 60 anos e síncope secundária à 
doença cardíaca.  Em revisão sistemática incluindo 11.158 
pacientes admitidos por síncope, a taxa de mortalidade em 
um ano variou entre 5,7% e 15,5%. 5 Dessa forma, diante um 
paciente com síncope é fundamental a estratificação do risco 
para se afastar gravidade.  

Além disso, a síncope é associada a alta morbidade, uso 
excessivo de serviços de saúde e alto custo. Pode impactar 
negativamente múltiplos domínios da qualidade de vida 
incluindo saúde física, mental e funcionalidade o que poten-
cialmente pode tornar a qualidade de vida de portadores de 
sincope recorrente tão comprometida quanto pacientes com 
doenças crônicas.6 Paralelamente, a investigação diagnóstica 
pode ser complexa incluindo inúmeros testes diagnósticos 
inconclusivos e dispendiosos. A implantação e melhoria de 
algoritmos de investigação e tratamento é necessária para 
eficiência no diagnóstico e uso adequado do recurso. 

DEFINIÇÃO E MECANISMOS 
Síncope é definida como perda transitória da consciência, 

secundária à hipoperfusão cerebral difusa, e caracterizada 
por início súbito, curta duração e recuperação completa e 
espontânea.7 É importante salientar, que a síncope é um 
tipo de perda transitória da consciência que precisa de ser 
diferenciada de outras condições em que o mecanismo não 
é a hipoperfusão cerebral difusa ou mesmo de condições 
que podem mimetizar um quadro de perda de consciência. 
(Tabela 1) Dessa forma, em alguns casos, definir que tal 
evento é de fato uma síncope é desafiador, uma vez que, 
pressupõe afastar uma série de possibilidades diagnósticas.  

O mecanismo final de todas as formas de síncope é 
a hipoperfusão cerebral difusa e transitória. A cessação 
súbita do fluxo sanguíneo cerebral por 6 a 8 segundos é 
suficiente para causar perda da consciência. Sabe-se que 
a pressão de perfusão cerebral está relacionada à pressão 
arterial sistêmica, sendo assim, qualquer fator que compro-
meta o débito cardíaco ou a resistência vascular periférica, 
e consequentemente a pressão arterial sistêmica, acarretará 
prejuízo da perfusão cerebral. Portanto, uma síncope tanto 
pode ser desencadeada por diminuição do débito cardíaco, 
como acontece nas arritmias cardíacas, na insuficiência 
cardíaca, nas obstruções por doenças valvares ou miocár-
dicas, como também pelo comprometimento da resistência 
vascular sistêmica, como acontece nas síncopes reflexas ou 
nas neuropatias autonômicas.

A síncope é definida em três grandes grupos de acor-
do com sua etiologia: síncope cardíaca, síncope reflexa 
e síncope secundária a hipotensão ortostática. (Tabela 2) 
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Tabela 3. Classificação da sincope de acordo com o mecanismo 
hemodinâmico.
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A importância dessa classificação é sua aplicabilidade prog-
nóstica. Pacientes com síncope cardíaca estão em risco e a 
taxa de mortalidade nesse grupo não é desprezível.  A síncope 
cardíaca compreende: arritmia cardíaca, doença cardíaca 
estrutural e outras condições não diretamente relacionadas 
a uma doença cardíaca como o tromboembolismo pulmonar, 
hipertensão pulmonar e a dissecção aórtica.  

Tanto bradiarritmias quanto taquicardias podem justi-
ficar um caso de síncope, muitas vezes, de diagnóstico 
desafiador já que a documentação eletrocardiográfica nem 
sempre é possível e a obtenção de registro durante a síncope 
espontânea é padrão ouro para o diagnóstico de certeza. 
 A bradiarritmia inclui as disfunções do nó sinusal e as doença 
do nó atrioventricular. 

As taquiarritmias de origem supraventriculares também 
podem cursar com palpitações e pré-síncope, entretanto, 
a perda completa da consciência não é frequente. Numa 
análise de 181 pacientes que receberam monitor de eventos 
implantável para investigação de síncope, pré-sincope ou 
palpitações recorrentes observou-se a ocorrência de fibrilação 
atrial de alta resposta em 3,7% dos casos e as taquicardias 
supraventriculares corresponderam a 5%.8 Por outro lado, as 
arritmias ventriculares quando atingem uma frequência acima 
de 200 batimentos por minuto apresentam uma incidência 
de síncope/pré-síncope de 65% sendo uma causa bastante 
preocupante. As doenças cardíacas estruturais também 
podem causar síncope por mecanismos diversos, como a 
estenose aórtica, cardiomiopatia hipertrófica, infarto agudo do 
miocárdio, massa cardíaca, doenças do pericárdio, anomalia 
congênita de artéria coronária e disfunções de prótese valvar.

Afastada a causa cardíaca, as possibilidades diagnós-
ticas incluem a síncope reflexa e a sincope secundária a 
hipotensão ortostática, também chamada de síncope não 
cardíaca. A síncope reflexa é a etiologia mais comum e 
ocorre quando a perda de consciência é secundária a um 
reflexo autonômico como na síncope vasovagal, síncope 
do seio carotídeo e a síncope situacional. Os mecanismos 
relacionados ao desencadeamento do reflexo vasovagal 
ainda não estão totalmente esclarecidos, mas possivelmen-
te, estão relacionadas ao aumento da susceptibilidade ao 
desencadeamento do reflexo vasovagal caracterizado por 
vasodilatação levando a hipotensão e incremento do tônus 
parassimpático levando a bradicardia. Classicamente, o 
reflexo vasovagal é desencadeado pelo estresse postural ou 
emocional, especialmente, medo e dor. Um estudo avaliando 
a variabilidade da frequência cardíaca durante o sono de 
pacientes com sincope vasovagal demonstrou que pacien-
tes com aumento da susceptibilidade ao reflexo vasovagal 
apresentam uma supressão simpática durante o sono REM 
que pode sinalizar uma incapacidade de incremento adicional 
do tônus simpático em dada situação.9 A fase prodrômica 
é caracterizada por sudorese, sensação de calor, palidez, 
escotomas cintilantes, náuseas e vômitos. A síncope do 
seio carotídeo ocorre predominantemente após os 40 anos 
de idade e é desencadeada pela pressão ou manipulação 
na região cervical. A síncope situacional ocorre quando o 
reflexo é desencadeado por estímulos específicos como 
defecação, micção e tosse. 

A hipotensão ortostática resulta de uma redução do re-
torno venoso com consequente redução no débito cardíaco 

não compensados. Compreende um grupo bastante hete-
rogêneo de condições incluindo o uso de medicamentos 
anti-hipertensivos, a depleção de volume (vômito, diarreia, 
desidratação) e as temidas insuficiências autonômicas pri-
márias e secundárias.   As principais causas de insuficiência 
autonômica são: insuficiência autonômica pura, atrofia sistê-
mica múltipla, doença de Parkinson e demência de corpos de 
Levy. Vale lembrar que algumas condições acabam levando 
a insuficiência autonômica de forma secundária como os 
clássicos casos de diabetes, insuficiência renal, amiloidose 
e manifestações paraneoplásicas

Com os conhecimentos mais recentes sobre os meca-
nismos da síncope não cardíaca, uma nova classificação, 
baseada nos mecanismos fisiopatológicos subjacentes vem 
ganhando espaço na literatura posto que pode auxiliar na 
identificação da melhor estratégia de prevenção de recor-
rência da sincope. De acordo com esse ponto de vista a 
sincope não cardíaca é classificada em fenótipos hipotensivos 
e bradicárdico. (Tabela 3) 

O fenótipo hipotensivo caracteriza a síncope que ocorre no 
paciente com hipotensão persistente constitucional, hipoten-
são persistente induzida por drogas, pressão arterial baixa de 
forma inapropriada durante a monitorização ambulatorial da 
pressão arterial (MAPA) ou apresentam hipotensão induzida 
pelo tilt test. Trata-se do fenótipo mais comum nos casos de 
síncope não cardíaca e estudos recentes sugerem que esses 
pacientes apresentam comportamento fisiológico cardíaco 
diferente com consequente aumento na susceptibilidade 
a sincope. Um estudo comparou seis coortes com 64.968 
indivíduos com 6.516 pacientes com sincope reflexa e de-
monstrou um perfil hemodinâmico diferente no paciente com 
sincope quando comparado com a população geral. Esses 
pacientes apresentavam pressão arterial sistólica mais baixa 
e pressão arterial diastólica e frequência cardíaca mais altas.10 
Esses dados sugerem que esses pacientes apresentam 
prejuízo no retorno venoso e no débito cardíaco levando a 
taquicardia reflexa e aumento da resistência vascular perifé-
rica. Essas características hemodinâmicas podem constituir 
o mecanismo pivotal para a síncope recorrente.  As drogas 
mais frequentemente relacionadas ao fenótipo hipotensi-
vo incluem: nitrato, alfa bloqueadores, beta bloqueadores, 
diuréticos, antagonistas canais de cálcio, antidepressivos, 
benzodiazepínicos, antipsicóticos, opioides, trazodona.11

O fenótipo bradicárdico é provável na síncope que cursa 
com uma pausa superior a 3 segundos durante o registro do 
evento espontâneo, induzido pelo tilt test ou pela massagem 
do seio carotídeo. Em uma metanálise com 383 pacientes 
com implante de monitor de eventos para investigação de 
síncope. A assistolia foi documentada em 52% possivelmente 
secundária a um mecanismo reflexo.12

A Figura 1 demonstra o traçado eletrocardiográfico de 
um paciente do sexo masculino com 42 anos de idade que 
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estava em investigação por sincope recorrente. O registro foi 
realizado durante uma pré-síncope, demonstrando bloqueio 
atrioventricular de alto grau como mecanismo do baixo débito. 

INVESTIGAÇÃO DIAGNÓSTICA 
DA SÍNCOPE

O primeiro objetivo a ser atingido ao atender um paciente 
com história de síncope é afastar gravidade. Para isso a 
avaliação inicial mandatória para todos os pacientes é a 
realização de uma história clínica, exame físico detalhado 
e o eletrocardiograma de 12 derivações. A história clínica 
deve incluir informações sobre as características do evento 
sincopal como: fator desencadeante, posição, presença de 
sinais prodrômicos, tempo para recuperação da consciência, 
existência de trauma, presença de sequelas, dentre outros. 
A história prévia, familiar e exame físico deve buscar indícios 
de doença cardíaca. 

A sincope reflexa vasovagal é desencadeada pelo es-
tresse ortostático, emocional ou dor. A fase prodrômica é 
relevante e caracterizada por sudorese, calor, náusea, palidez 
e escurecimento visual. A recuperação é rápida e even-
tualmente pode ser seguida por fadiga. Por outro lado, a 
síncope cardíaca é caracterizada por ausência ou curta fase 
prodrômica o que pode ocasionar trauma durante o evento. A 
ocorrência da perda da consciência durante o esforço físico é 
outra característica que merece ser levada em consideração. 
Anormalidades no exame físico cardiovascular ou história de 
morte cardíaca súbita prematura na família também sugerem 
fortemente a etiologia cardíaca. 

O eletrocardiograma de 12 derivações faz parte da in-
vestigação essencial visando estratificar o risco. Qualquer 
anormalidade eletrocardiográfica deve sinalizar alguma 
alteração cardíaca, até que se prove o contrário, entretan-
to, algumas alterações estão mais associadas a síncope 
secundária a uma arritmia cardíaca como: bradicardia sinu-
sal persistente; bloqueio atrioventricular de segundo grau 
tipo II; bloqueio de ramo alternante; taquicardia ventricular 
ou taquicardia supraventricular muito rápida; taquicardia 
ventricular polimórfica não sustentada; prolongamento ou 
encurtamento do intervalo QT. 

Após a avaliação clínica o racional de investigação 
deve seguir a hipótese diagnostica inicial e as diretrizes 
preconizadas para cada suspeita clínica. Entretanto, algu-
mas características de exames complementares precisam 
ser destacadas. 

ESTUDO ELETROFISIOLÓGICO
O estudo eletrofisiológico foi uma ferramenta muito utili-

zada no passado, mas, recentemente, tem seu papel esta-
belecido para alguns casos selecionados.  Sabe-se que a 
positividade do teste está relacionada a presença de doença 
cardíaca estrutural e é indicado na bradicardia sinusal, blo-
queio bifascicular e na suspeita clínica de alguma taquicardia. 
Pacientes com algum substrato arritmogênico, por exemplo, 
pacientes pós infarto, onde a síncope permanece inexplicada 
após a investigação convencional o estudo eletrofisiológico 
pode contribuir na documentação de arritmia ventricular por 
mecanismos de reentrada.1 

Pacientes com sincope e bloqueio de ramo estão em 
maior risco para bloqueio atrioventricular, nesses casos o 
estudo eletrofisiológico pode auxiliar na identificação dos 
pacientes que se beneficiaram do marcapasso com a do-
cumentação de prolongamento do intervalo HV ou bloqueio 
infra ou intra-hissiano, entretanto, o valor preditivo negativo 
do estudo eletrofisiológico é baixo e aproximadamente 20 a 
25% dos pacientes com sincope, bloqueio de ramo e estudo 
eletrofisiológico negativo necessitam de marcapasso durante 
o acompanhamento clínico.20,21

MONITOR DE EVENTOS
O exato mecanismo da perda da consciência é difícil de 

ser estabelecido em muitos pacientes com síncope devido 
à dificuldade de realizar o eletrocardiograma no momento 
do evento. O monitor de eventos implantável veio contornar 
esse problema possibilitando o registro durante o evento 
espontâneo. O monitor de eventos implantável ganhou po-
pularidade na investigação de paciente com sincope nos 
últimos anos. Uma revisão sistemática demonstrou que o 
monitor de eventos definiu o diagnostico em 43,9% dos 

casos.22 Em uma análise retrospectiva onde pacientes 
com sincope e palpitação foram submetidos ao implante do 
monitor de eventos, a detecção de uma arritmia ocorreu em 
37,1% dos pacientes sendo que a maioria estava relaciona-
da a uma bradiarritmia. Setenta e três porcento da amostra 
necessitou de marcapasso durante o acompanhamento, 
sugerindo que o monitor de eventos é especialmente valioso 
para o diagnóstico de bradicardias.23

Pode ser utilizado na fase inicial da investigação em pa-
cientes com síncope de etiologia indeterminada após excluir 
critérios de risco e, até mesmo, no paciente de alto risco 
após afastar alguma causa potencial que mereça tratamento 

Figura 1. Bloqueio atrioventricular de alto grau durante um episódio de pré-sincope. 
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imediato ou não preencher os critérios necessários para 
o implante do cardioversor desfibrilador implantável. Além 
disso, o monitor de eventos pode ser útil para o diagnóstico 
diferencial de condições como crise convulsiva ou pacientes 
com quedas sem causa estabelecida. 

TESTE DE INCLINAÇÃO (TILT TEST)
É utilizado com objetivo de reproduzir a síncope utilizando 

o estresse ortostático prolongado associado, eventualmente, a 
alguma droga provocativa.  O nitrato é a droga mais utilizada 
por apresentar poucos efeitos colaterais e boa sensibilidade e 
especificidade. A taxa de positividade do teste em pacientes 
com sincope é por volta de 66% utilizando a provocação 
farmacológica com nitrato, no entanto, é importante ressal-
tar que a positividade em pacientes que nunca perderam a 
consciência é de 11 a 14%. 24 

Estudos que comparam o evento induzido pelo tilt test 
com o evento espontâneo (documentado pelo monitor de 
eventos) demonstraram que a resposta cardioinibitória no 
tilt test prediz uma resposta cardioinibitória espontânea, 
entretanto, uma resposta vasodepressora, mista ou o teste 
negativo não afasta a possibilidade de resposta cardioinibi-
tória durante o evento espontâneo.25  

Sua contribuição na investigação diagnóstica da síncope 
é na confirmação do reflexo vasovagal onde o diagnóstico 
não foi ainda esclarecido pela avaliação inicial, além de ser 
útil na identificação de pacientes com insuficiência autonômi-
ca, onde se evidencia hipotensão postural progressiva e de 
ocorrência mais tardia, difícil de ser avaliada com medidas 
convencionais de pressão na posição ortostática. 26 

Em alguns casos, pode ser utilizado no diagnóstico dife-
rencial da sincope psicogênica, epilepsia ou quedas. Também 
apresenta um aspecto educativo, sendo uma oportunidade 
de o paciente reconhecer os sintomas prodrômicos e tentar 
assumir uma postura preventiva.26

O ecocardiograma determina o diagnóstico de síncope 
em raras situações como na estenose aórtica, tumores ou 
tamponamento, entretanto, são úteis para afastar a possi-
bilidade de doença cardíaca subjacente. Teste ergométrico, 
angiotomografia coronária, Holter de 24h, monitorização am-
bulatorial da pressão arterial e demais ferramentas diagnós-
ticas devem ser utilizadas de acordo com a suspeita clínica. 

TRATAMENTO 
O objetivo principal do tratamento é a diminuição da 

recorrência e a prevenção de eventos cardiovasculares nos 
pacientes onde foi documentado alguma causa potencialmen-
te grave. O que irá nortear o tratamento é a causa subjacente. 
A estimulação cardíaca artificial deve ser instituída nos pa-
cientes onde se documentou uma importante bradicardia 
relacionada a síncope. As taquicardias devem ser tratadas de 
acordo com as diretrizes especificas com drogas antiarrítmi-
cas, ablação por cateter ou mesmo cardioversor desfibrilador 
implantável. Paciente com doença cardíaca estrutural também 
seguirão as diretrizes próprias. 

Nos casos de síncope reflexa ou hipotensão ortostática, o 
tratamento inicia-se com o esclarecimento do quadro, orien-
tações, evitar situações desencadeantes e tranquilização do 
paciente e seus familiares. Hidratação oral frequente associa-
da a suplementação de sal, caso não haja contraindicação, 

são medidas recomendadas. As contramanobras são ca-
racterizadas por contração muscular máxima nos membros 
superiores ou inferiores podem ser utilizadas em pacientes 
que apresentam fase prodrômica longa onde há tempo sufi-
ciente para perceber o evento e instituir a manobra. Um estudo 
randomizado, comparou a realização de contramanobras 
em membros inferiores associado a terapia convencional 
com a terapia convencional isoladamente, demonstrou a 
superioridade do grupo em que foi orientado a realização 
da manobra.27 O treinamento postural passivo consiste em 
prescrições de períodos progressivos de estresse ortostático. 
(Figura 2) Vale lembrar que não há documentação de sua 
efetividade a longo prazo em estudos randomizados, pos-
sivelmente, pela baixa adesão ao tratamento. Dessa forma, 
seu uso deve estar associado a outras atividades como 
atividade física de forma a tornar a prática mais dinâmica. A 
atividade física com tonificação da musculatura dos membros 
inferiores e melhora do condicionamento físico também pode 
melhorar a recorrência de eventos, entretanto, faltam estudos 
randomizados que suportem essa indicação. 

É importante salientar que pacientes com fenótipo 
hipotensivo devem ter todas as suas medicações revistas. 
Eventualmente, a medicação anti-hipertensiva é a causa 
da síncope. 

No insucesso ao tratamento não farmacológico algumas 
alternativas podem ser instituídas. O midodrine é um alfa-a-
gonista com efeitos vasoconstritores periféricos. Seu uso está 
respaldado em estudos randomizados que demonstraram 
a superioridade dessa medicação. Numa metanálise que 
envolveu adultos e crianças, o midodrine foi associado a 43% 
de redução na recorrência de sincope. 28,29 Infelizmente, não 
é comercializado no Brasil. 

A fludrocortisona é a droga mais utilizada na prática 
clínica, trata-se de um mineralocorticoide que promove 
retenção de sódio e água, excreção de potássio e aumento 
do volume circulante o que pode mitigar a ocorrência de 
hipotensão. Um estudo clínico randomizado demonstrou 
diminuição da recorrência clínica após período de estabi-
lização com o uso da medicação.30  O seu principal efeito 
adverso  é a hipertensão de decúbito o que pode limitar 
o seu uso, especialmente, no paciente mais idoso. Além 
disso, o potássio deve ser monitorado durante seu uso pelo 
risco de hipocalemia. 

Figura 2. Treinamento postural passivo, caracterizado por estresse 
ortostático progressivo. Paciente deve permanecer com o dorso 
encostado e os pés a 20 cm da parede. O ambiente deve ser livre 
de objetos que possam causar injuria e a prática deve ser executada 
sob supervisão. 
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O uso de betabloqueador é controverso e pouco utili-
zado uma vez que estudos randomizados foram negativos 
para a demonstração de benefício com essas medicações. 
Uma subanálise documentou que pacientes mais velhos, 
acima de 40 anos, podem ter algum efeito favorável.31,32 Os 
inibidores da recaptação de serotonina são utilizados em 
casos em que há algum transtorno de ansiedade associado 
entretanto os resultados na literatura de sua eficácia são 
controversos.33  

A estimulação cardíaca artificial foi descrita como forma 
de tratamento, para pacientes com resposta predominante-
mente cardioinibitória (com pausa superior a 3 segundos) que 
não respondem ao tratamento convencional. A ablação dos 
plexos ganglionares  (cardioneuroablação) também constitui 
uma alternativa nesses casos e está sendo avaliada com 
resultados promissores.  

CONCLUSÃO
Como conclusão, a síncope é um sintoma na prática clínica 

com grande espectro de possibilidades diagnósticas incluindo 
condições com prognósticos diferentes. Dessa forma, o objetivo 
mais importante em sua abordagem é a estratificação de risco 
visando afastar a possibilidade de síncope cardíaca. Para isso, 
a história clínica e exame físico detalhado associado ao eletro-
cardiograma de 12 derivações podem nortear a investigação 
complementar. O tratamento depende da causa subjacente.
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QUANDO E COMO ESTRATIFICAR O RISCO 
DE MORTE SÚBITA EM ATLETAS

WHEN AND HOW TO STRATIFY THE RISK OF SUDDEN DEATH IN ATHLETES

RESUMO
A morte súbita (MS) em atletas é um evento catastrófico, ainda mais quando se leva 

em conta a associação entre esporte e saúde. A incidência de morte súbita associada 
ao esporte é maior em indivíduos do sexo masculino, com doença cardiovascular (DCV) 
ou ao menos um fator de risco para DCV e em atletas afro-americanos. As causas mais 
comuns de MS em atletas estão relacionadas a doenças cardíacas que podem cursar 
com arritmias ventriculares malignas, como taquicardia ventricular e fibrilação ventricular. 
Doenças como a miocardiopatia hipertrófica, a origem anômala de coronária, a hipertrofia 
idiopática do ventrículo esquerdo, a miocardite e a cardiomiopatia arritmogênica estão 
entre as principais doenças estruturais relacionadas à MS em atletas. A síndrome de 
morte súbita arrítmica, quando não se encontra uma doença cardíaca estrutural, está 
provavelmente relacionada a doenças arritmogênicas primárias, como a síndrome de 
Wolff-Parkinson-White, a síndrome do QT longo congênito e a síndrome de Brugada, entre 
outras. A avaliação clínica pré-participação esportiva, associada ao eletrocardiograma e, 
em casos específicos, ao teste genético, deve ser realizada de maneira sistemática, com 
o objetivo de se identificar doenças cardiovasculares que caracterizem potenciais riscos 
para a prática de exercícios. É importante que profissionais da saúde estejam treinados 
para identificar riscos aumentados nessa população.

Descritores: Morte Súbita Cardíaca; Atletas; Avaliação de Risco.

ABSTRACT
Sudden death in athletes is a catastrophic event, even more when considering the 

association between sport and health. The incidence of sport-associated sudden death is 
higher in men, with cardiovascular disease (CVD) or at least one risk factor for CVD, and 
in African-American athletes. The most common causes of SD in athletes are related to 
heart diseases that can occur with malignant ventricular arrhythmias, such as ventricular 
tachycardia and ventricular fibrillation. Diseases such as hypertrophic cardiomyopathy, ano-
malous coronary origin, idiopathic left ventricular hypertrophy, myocarditis, arrhythmogenic 
cardiomyopathy are among the main structural diseases related to SD in athletes. Arrhythmic 
sudden death syndrome, when structural heart disease is not found, is probably related to 
primary arrhythmogenic diseases, such as Wolff-Parkinson-White syndrome, congenital long 
QT syndrome and Brugada Syndrome, and others. In specific cases, genetic tests should 
be performed systematically to identify cardiovascular diseases that characterize potential 
risks for the practice of exercises. It is important that healthcare professionals be trained to 
identify increased risks in this population.

Keywords: Death, Sudden, Cardiac; Athletes; Risk Assessment.

REVISÃO/REVIEW

Fernando Piza de Souza 
Cannavan1,2

Priscila Moreno Sperling 
Cannavan1,2

Laura Gonçalvez Piza 
Cannavan1

1. Universidade Estadual de 
Campinas. Campinas, SP, Brasil
2. Ritmocordis – Clínica de Arritmia e 
Marcapasso de Campinas. Campinas, 
SP, Brasil.

Correspondência:
Fernando Piza de Souza Cannavan
Rua: Avenida Barão de Itapura, 2294 
sl 67-68, Campinas, SP, Brasil.
fernandopiza@gmail.coom

INTRODUÇÃO
A morte súbita em atletas é um evento inesperado e 

trágico, especialmente quando se leva em conta o conceito 
intuitivo de que a atividade física é um promotor de saúde. 
De fato, a Organização Mundial de Saúde define saúde não 
apenas como a ausência de doença, mas como um estado 
de completo bem-estar físico, mental e social.1 A percepção 
geral de saúde está intrinsecamente associada à imagem de 

um jovem atleta, à sua capacidade física e suas conquistas 
esportivas, o que explica a grande comoção social e o efeito 
psicológico na comunidade quando ou atleta, aparentemente 
saudável, morre subitamente. 

Embora haja um predomínio de dados envolvendo a 
morte súbita em atletas na literatura médica, é importante 
ressaltar que atividades atléticas recreacionais podem ser 
tão vigorosas quanto esportes competitivos. Além disso, há 
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QUANDO E COMO ESTRATIFICAR O RISCO DE MORTE SÚBITA EM ATLETAS

um número crescente de indivíduos considerados de meia-
-idade (acima de 35 anos) engajados em atividades de alta 
performance. Clínicos, cardiologistas, pediatras e educadores 
físicos devem estar treinados para a identificação de sinais 
e sintomas que poderiam indicar um risco aumentado de 
morte súbita nessa população.

INCIDÊNCIA DE MORTE SÚBITA 
RELACIONADA AO ESPORTE

Em estudos investigativos de morte súbita na população 
geral, estima-se que em indivíduos abaixo de 35 anos de idade 
tenha uma incidência de 1,3 a 3,2/ 100.000 pessoas por ano, 
com predomínio em homens e achados de necropsia normais 
em 40% dos casos.2-4 Na população geral, a idade média de 
maior incidência de morte súbita é 65 anos, com prevalência 
em sujeitos do sexo masculino (75%), fortemente associada 
a doença arterial coronária e suas consequências (infarto do 
miocárdio e insuficiência cardíaca).2,5 Dados europeus estimam 
a incidência média anual de morte súbita em 36,8 por 100.000 
a 39,7 por 100.000, sendo maior na população de maior idade, 
com maior taxa eventos em homens do que em mulheres.6

A incidência de morte súbita relacionada ao esporte 
carece de estimativas confiáveis, tendo em vista os diferen-
tes critérios de inclusão adotados nos estudos, definições 
diversas de atletas e de não-atletas, inclusão de indivíduos 
ressuscitados (parada cardíaca revertida) e não ressuscita-
dos (morte súbita de fato), o momento do evento (durante 
a prática esportiva ou não) e a metodologia não uniforme 
entre os estudos que envolveram necropsia.7 

Uma metanálise recente que incluiu estudos com dados 
regionais e nacionais, com atletas de diferentes níveis, de-
monstrou 130 eventos de morte súbita cardíaca num total 
de 11.272.560 atletas/ano, estimando uma incidência 0,98 
por 100.000 atletas/ano, enquanto estudos com atletas com-
petitivos entre 14 e 25 anos de idade, com um total de 183 
eventos e 17.798.758 atletas/ano, indicam uma incidência 
de 1,91 eventos por 100.000 atletas/ano, sendo, portanto, 
um evento raro. 8 

Um grande estudo prospectivo norte-americano analisou 
1.247 casos de morte súbita entre 2002 e 2013, em indivíduos 
considerados de meia idade (35 a 65 anos de idade), nos quais 
5% dos eventos foram relacionados à prática esportiva, com 
idade média de 51 +- 18 anos, e incidência anual de 21,7/1 
milhão. A maioria era composta por população do sexo mas-
culino, 16% tinham doença cardiovascular e 56% ao menos um 
fator de risco para doença cardiovascular. É interessante notar 
que 36% dos indivíduos tiveram sintomas cardiovasculares 
típicos na semana que antecedeu a morte súbita.9 

Um estudo fundamentado em uma base de dados eu-
ropeia avaliou mortes súbitas relacionadas ao esporte em 
indivíduos de 18 a 75 anos de idade, entre 2005 e 2018, 
indicando um claro predomínio de eventos em pessoas 
consideradas de meia-idade (94,7%), em relação a jovens 
atletas competitivos (5,3%).10

Estudos recentes, em sua maioria oriundos de dados 
norte-americanos, têm sugerido que a incidência de morte 
súbita é maior em atletas afro-americanos, quando com-
parado com atletas brancos, com uma incidência três ve-
zes maior em jovens afro-americanos, estimada em 5,6 em 
100.000 por ano.11

Um estudo prospectivo em atletas de basquetebol dos 
Estados Unidos de 2014 a 2018 demonstrou que jovens 
afros americanos tiveram a mais elevada incidência anual 
de morte súbita (1 em 2087 atletas/ano), quando comparado 
com outros grupos étnicos.12

Dessa forma, é possível inferir que a morte súbita asso-
ciada ao esporte é mais prevalente em indivíduos do sexo 
masculino, afro americanos, acima de 35 anos, e com fatores 
de risco para doença cardiovascular, apresentando incidência 
menor do que a observada na população em geral.

ETIOLOGIA DA MORTE SÚBITA 
RELACIONADA AO ESPORTE

Doenças cardíacas, geralmente congênitas, são o fator 
etiológico mais prevalente entre as causas de morte inexplica-
da em atletas. Embora haja grande variabilidade metodológica 
e dificuldade em se categorizar achados necroscópicos, 
vários estudos envolvendo necropsia ou investigação clínica 
em indivíduos recuperados de parada cardíaca classificaram 
as principais causas de morte súbita em atletas. (Tabela 1) 
Esses estudos agrupam diferentes áreas geográficas, com 
atletas de origem étnica variada, não levando em conta o 
possível papel do uso de substâncias e até mesmo o dopping, 
e dependem da experiência heterogênea de patologistas, o 
que pode resultar em limitações.12-14 

A maioria dos eventos de morte súbita é devido a 
taquicardia ventricular ou fibrilação ventricular.9 Efeitos fi-
siológicos comuns, resultantes da atividade física intensa, 
como desidratação, estresse adrenérgico, sobrecarga he-
modinâmica, distúrbio eletrolítico e desbalanço acidobásico 
podem desempenhar um papel relevante no processo ele-
trofisiológico que resulta na morte súbita de um atleta com 
uma cardiopatia subjacente.15 

A própria triagem pré-participação esportiva, realizada 
de maneira sistemática em alguns países, pode selecionar 
indivíduos de maior risco, minimizando o impacto de certas 
doenças cardiovasculares na etiologia da morte súbita em 
atletas. Um exemplo disso é a disparidade das causas relacio-
nadas a morte súbita em atletas entre casuísticas europeias, 
onde há um predomínio de cardiomiopatia arritmogênica, 
e norte-americanas, onde a miocardiopatia hipertrófica é a 
causa identificada na maioria dos casos.15

Tabela 1. Causas comuns de Morte Súbita Cardíaca em atletas, 
comparação de estudos nos Estados Unidos da América, Itália e 
Reino Unido.

Causa de MSC EUA15 Itália16 Reino Unido17

MCH 36% 9% 6%

Origem anômala de 
coronária 19% 3% 5%

Hipertrofia do VE 
idiopática 9% 16%

Miocardite 7% 12% 2%

Cardiomiopatia 
arritmogênica 5% 14% 13%

Síndrome de morte 
súbita arrítmica Não cita Não cita 42%

MSC: Morte Súbita Cardíaca; MCH: Miocardiopatia Hipertrófica; VE: Ventrículo Es-
querdo; EUA; Estados Unidos da América.
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Em atletas abaixo de 35 anos, doenças cardíacas estru-
turais como miocardiopatia hipertrófica, origem anômala de 
artéria coronária, cardiomiopatia arritmogênica, fibrose cardíaca 
idiopática (possivelmente sequela de uma miocardite) são 
achados comuns, mas a ausência de achados necroscópicos 
patológicos pode sugerir a presença de doenças elétricas 
primárias, definidas na maioria dos estudo como Síndrome de 
Morte Súbita Arrítmica, e pode compreender doenças como a 
Síndrome do QT longo congênito, a Síndrome de Wolff-Parkin-
son-White, a Síndrome de Brugada, a Síndrome do QT curto 
e a Taquicardia ventricular catecolaminérgica, entre outras. A 
Síndrome de Marfan e sua associação com ruptura de grandes 
artérias deve ser suspeitada de acordo com o estigma físico.15-17

A doença aterosclerótica passa a assumir maior relevância 
como causa de morte súbita associada a atividade esportiva 
a partir dos 35 anos de idade. Em um estudo com 902 milita-
res norte-americanos na ativa, 73,2% das mortes súbitas em 
indivíduos acima de 35 anos foram relacionadas a doença 
aterosclerótica coronariana, enquanto não houve nenhum 
achado em 41,3% das vítimas de morte súbita com menos 
de 35 anos, sugerindo a possibilidade de doença primárias 
elétricas como causa de morte súbita nessa população.18

PRINCIPAIS ANORMALIDADES CARDÍACAS 
ESTRUTURAIS ASSOCIADAS A MORTE 
SÚBITA EM ATLETAS

Miocardiopatia hipertrófica
A causa mais comum de morte súbita em atletas jovens 

está relacionada a miocardiopatia hipertrófica (MCH), corres-
pondendo de 20 a 26% dos casos.14 A MCH é uma doença 
genética de expressão clínica, genética e fenotípica variável, 
caracterizada por hipertrofia assimétrica do ventrículo esquer-
do com uma incidência de 1 em 500 indivíduos na população 
geral. Nesses indivíduos, a morte súbita é o resultado de 
instabilidade elétrica associada a taquiarritmias ventricula-
res por reentrada, relacionada ao substrato histopatológico 
de fibrose miocárdica frequentemente encontrado nestes 
pacientes.13 É interessante notar que achados clínicos ou 
necroscópicos de hipertrofia miocárdica, mas inconclusivos 

para MCH, podem ocorrer em 7 a 13% dos casos de morte 
súbita em atletas e podem estar relacionadas ao uso de es-
teroides anabólicos, à própria adaptação cardíaca ao esporte 
ou, mais provavelmente, a formas de MCH.19

Geralmente em assintomáticos, deve-se suspeitar quando 
há queixa de dispneia, dor torácica, palpitações ou síncope. 
O ECG é alterado em 95% dos indivíduos, e o diagnóstico é 
feito pelo ecocardiograma ou ressonância magnética, onde 
se observa espessura máxima diastólica final superior a 15 
mm em qualquer segmento, ou espessuras entre 13 e 15 
mm, no contexto de história familiar para MCH, teste genético 
positivo, ou alteração eletrocardiográfica.20  

As sociedades de cardiologia europeia e norte-americana 
desenvolveram algoritmos com escores de risco de morte 
súbita na população geral com MCH (https://doc2do.com/
hcm/webHCM.html)21 e (https://professional.heart.org/en/
guidelines-and-statements/hcm-risk-calculator)22, que podem 
auxiliar na decisão de se implantar um cardioversor-desfibri-
lador implantável. No entanto, esses algoritmos não deveram 
ser extrapolados para atletas, uma vez que não há estudos 
prospectivos suficientes nessa população.

Estudos observacionais retrospectivos indicam que a 
morte súbita em atletas com MCH é rara.23,24 Recentemente, 
o estudo LIVE-HCM (ainda não publicado) avaliou 1534 pa-
cientes com MCH em 5 países, além de 126 indivíduos com 
variante genética sem o fenótipo de MCH durante três anos. 
85% destes relataram atividade física moderada a intensa, não 
havendo aumento de mortalidade, parada cardíaca, arritmias 
ventriculares tratadas pelo Cardioversor Desfibrilador Implan-
tável (CDI) ou síncope por arritmia naqueles que praticavam 
atividade física intensa, sugerindo que essa população não 
deveria receber restrição para esse tipo de atividade esportiva.25 

Vários aspectos devem ser levados em conta para o 
aconselhamento de um indivíduo com MCH na prática de 
exercícios intensos ou competitivos, como a idade do atleta, 
presença de fatores de risco clássicos para morte súbita, 
tempo de prática esportiva até o diagnóstico. A recomendação 
da Sociedade Europeia de Cardiologia pode ser utilizada para 
a tomada de decisão quanto ao afastamento de atividade 
esportiva nessa população. (Figura 1) 20

Figura 1. Recomendações para atletas com MCH, adaptado da Sociedade Europeia de Cardiologia.20
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Origem anômala de coronárias
As anomalias congênitas de coronárias correspondem a 

cerca de 12% das causas de morte súbita em atletas. Esse 
achado pode representar risco para atletas especialmente 
quando a origem da artéria coronária direita ou esquerda ocor-
re a partir da artéria pulmonar, ou quando a artéria coronária 
esquerda se origina do seio de Valsalva direito (anterior).27 

A morte súbita pode ser a primeira manifestação clínica, 
antes mesmo de sintomas de angina ou dispneia. Apesar da 
grande maioria das mortes súbitas relacionadas a anomalias 
coronarianas ocorrerem durante ou logo após exercícios, há 
relatos deste evento durante indivíduos sedentários. Exames 
de imagem como angiotomografia, ressonância magnética ou 
coronariografia são os melhores métodos para fazer o diagnós-
tico, embora o sítio de origem das artérias coronárias possa ser 
avaliado através de ecocardiograma transtorácico. De maneira 
geral, pacientes com essa anomalia devem ser aconselhados 
a não realizar atividades esportivas competitivas.28

Cardiomiopatia arritmogênica
Embora pouco prevalente no Brasil, a cardiomiopatia 

arritmogênica (CA) dos ventrículos é um achado em 2 a 6% 
dos casos de morte súbita em atletas. Ocorre predominan-
temente em caucasianos, com prevalência estimada em 
1:2000 a 1:5000 indivíduos.29 

Inicialmente reconhecida como uma infiltração fibroadi-
posa na parede livre do ventrículo direito, sabe-se que outras 
porções do ventrículo direito ou mesmo apenas o ventrículo 
esquerdo podem estar afetados. O diagnóstico é baseado 
numa força tarefa e envolve critérios clínicos, anatômicos, 
eletrofisiológicos e funcionais.30

Atividades competitivas ou esportes de alta intensidade, 
além de atividades com risco de síncope ou pré-síncope, 
como mergulho e escalada, são desaconselhadas para 
portadores de CA.20

Miocardite
Miocardite é um processo inflamatório miocárdico que 

envolve degeneração celular e necrose de origem não is-
quêmica, associada a infiltrado inflamatório. Descrições 
de casos em atletas sugerem que 2 a 8% das potenciais 
causas de morte súbita estejam associadas a miocardite. 
A patogênese da miocardite envolve três fases, com evolução 
de vários meses entre a fase inicial caracterizada por injúria, 
frequentemente de etiologia viral, seguida de uma resposta 
inflamatória, que pode resultar em resolução completa, pre-
sença de fibrose, com ou sem persistência de miocardiopatia 
dilatada. A suspeita clínica se faz a partir de quadro clínico 
suspeito (insuficiência cardíaca aguda, miopericardite, dor 
torácica), elevação de troponina, alterações eletrocardiográ-
ficas, disfunções segmentares da contratilidade miocárdica 
oiu derraeme pericárdico ao ecocardiograma. A ressonância 
magnética pode auxiliar no diagnóstico ao demonstrar alte-
rações características nos mapas de T1 e T2, e a presença 
de realce tardio do gadolínio. 

Diante da evidência ou probabilidade de miocardite, 
recomenda-se o afastamento de atividades competitivas 
ou recreacionais por três a seis meses após o início dos 
sintomas. O paciente pode voltar a atividade de treino ou 

competitiva após esse período, desde que a função sistólica 
do ventrículo esquerdo esteja normal, não haja alteração em 
marcadores inflamatórios e não haja arritmias ventriculares 
significativas detectadas em Holter ou teste ergométrico. 

Após a fase aguda, a persistência de realce tardio pela 
ressonância magnética, e sua relação com fibrose miocárdica, 
pode representar um risco aumentado de arritmias cardíacas 
relacionadas à cicatriz. Embora tal achado ainda possua 
um significado clínico incerto em relação ao risco de morte 
súbita, é aconselhada a reavaliação periódica em atletas, 
mesmo que assintomáticos e sem outros achados clínicos.31 

Doença aterosclerótica de coronárias
A estratificação de risco para esportes competitivos em 

indivíduos com doença aterosclerótica de coronárias (DAC) 
deve envolver a avaliação cardiovascular geral desses pa-
cientes. A severidade da DAC, o tipo de lesão coronariana, 
a presença de disfunção sistólica de ventrículo esquerdo, a 
presença de arritmias ventriculares, além da intensidade da 
prática esportiva podem ser fatores a serem considerados 
para estratificar o risco de atividade competitiva.20

Existem critérios que devem ser preenchidos para configu-
rar que há baixo risco para um atleta assintomático com DAC: 
fração de ejeção do ventrículo esquerdo normal; tolerância 
ao esforço adequada para a idade; ausência de isquemia 
induzida num teste de ergométrico; ausência de taquicardia 
ventricular não sustentada durante o teste ergométrico.20 

O retorno à atividade física após revascularização bem-
-sucedida deve ser gradual, após três a seis meses do pro-
cedimento, desde que um teste indutor de isquemia seja 
normal. A intensidade da atividade física e a restrição para 
atividades competitivas deve ser personalizada em indivíduos 
em que a isquemia miocárdica não é passível de tratamento 
adequado, apesar da revascularização.20

PRINCIPAIS SÍNDROMES ARRITMOGÊNICAS 
PRIMÁRIAS ASSOCIADAS A RISCO DE 
MORTE SÚBITA EM ATLETAS

Síndrome de Wolff-Parkinson-White
O risco de morte associado a Síndrome de Wolff-Parkin-

son-White (WPW) se relaciona com a presença de fibrilação 
atrial (FA) e condução rápida pela via acessória, podendo 
desencadear fibrilação ventricular. Estima-se que um terço 
dos pacientes com WPW podem desenvolver FA. Embora o 
risco de morte em indivíduos com pré-excitação seja consi-
derado baixo, atletas estão mais sujeitos a ter FA e, portanto, 
potencialmente expostos a maior risco.32  

A ablação por cateter é recomendada em atletas com-
petitivos e recreacionais com WPW. A investigação não 
invasiva ou o estudo eletrofisiológico podem ser úteis na 
estratificação de risco na pré-excitação assintomática, se 
o paciente recusa a ablação ou se a ablação por cateter 
da via acessória é considerada de risco, como nas vias de 
localização parahissianas.32 

Síndrome do QT longo congênito
A Síndrome do QT longo (SQTL) congênito pos-

sui diagnóstico complexo, através de critérios clínicos e 
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eletrocardiográficos, e deve ser considerada quando um ECG 
aleatório ou um registro eletrocardiográfico no quarto minuto 
de recuperação após esforço apresentar QT corrigido (QTc) 
maior que 470 ms em homens ou 480 ms em mulheres. 33

Indivíduos com SQTL congênito tipo 1 estão especialmen-
te sujeitos a arritmias durante estresse físico, especialmente 
natação e atividades em água fria, associada a maior risco de 
arritmias, e devem ser desaconselhados à prática esportiva 
competitiva ou intensa. Em atletas assintomáticos, o intervalo 
QTc, o tipo de mutação genética e a característica da atividade 
física devem ser contabilizados para a tomada de decisão. 32

Síndrome de Brugada
A Síndrome de Brugada (SB) é um distúrbio geneticamente 

determinado de canais iônicos com risco elevado de morte 
súbita, em que o diagnóstico pressupõe uma alteração 
eletrocardiográfica denominado padrão de Brugada tipo 
1 (elevação do segmento ST > 2mm seguido de onda T 
negativa em V1 e V2). 32

A maioria dos indivíduos com SB é assintomática ao 
longo da vida, e a estratificação de risco nessa população 
é bastante complexa. Síncopes por arritmia ou morte súbita 
ocorrem, na maioria das vezes durante o sono ou repouso, 
estados febris ou exposição a calor excessivo.32 

O aumento do tônus vagal em repouso associado ao 
exercício físico regular pode elevar o risco de fibrilação 
ventricular em indivíduos com SB. Além disso, atividades 
atléticas associadas a aumento da temperatura corporal, 
como atividades de endurance, devem ser desencorajadas 
nessa população.32

TRIAGEM PRÉ-PARTICIPAÇÃO ESPORTIVA
A avaliação clínica pré-participação (APP) esportiva deve 

ser realizada de maneira sistemática, com o objetivo de se 
identificar doenças cardiovasculares que configurem potenciais 
riscos para a prática de determinados exercícios. (Tabela 2)

Muitas evidências sugerem que a implementação de APP 
esportiva em atletas jovens é uma ferramenta essencial para 
prevenção de morte súbita relacionada ao exercício. O clássico 
estudo italiano de Domenico Corrado entre 1979 a 2004, quando 
esse tipo de triagem foi introduzido como lei federal na Itália, a 
incidência de morte súbita cardíaca em atletas foi reduzida em 
89%, de 3,6 por 100.000 pessoas-ano no período de pré-avalia-
ção, para 0,4 por 100.000 pessoas-ano no período de rastreio.35

Embora haja algumas discussões acerca da custo-efe-
tividade da APP, com alto percentual de falso-positivos, que 
poderiam aumentar a restrição erroneamente para atletas 
que teriam baixo risco, ou falso-negativos, uma vez que há 
desordens assintomáticas, que estão associadas a maior 
risco de morte súbita. As sociedades americana (American 
Heart Association - AHA) e europeia (European Society of 
Cardiology - ESC), além de diversas federações esportivas 
internacionais como a Federação Internacional de Futebol 
(FIFA) concordam em recomendar a APP para todos os 
atletas profissionais e, em alguma medida, para esportistas 
não profissionais, mas que realizam atividades em moderada 
a alta intensidade.36 

Eletrocardiograma 
A realização de eletrocardiograma (ECG) em atletas jo-

vens é motivo de controvérsia entre as diversas sociedades, 
uma vez que a diretriz americana não contempla a inclusão 
do ECG, mas a ESC, além de inúmeras entidades esportivas, 
recomendarem a sua realização. 

Uma metanálise sobre métodos para APP envolvendo 15 
estudos com 47137 atletas identificou que a realização de 
ECG é a estratégia mais efetiva para a triagem de doença 
cardiovascular em atletas, sendo cinco vezes mais sensível 
que a história clínica e 10 vezes mais sensível que o exame 
físico, com menor índice de resultados falso-positivos que 
as outras estratégias.37 

A Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC) recomenda o 
uso do ECG durante APP. Para indivíduos acima de 35 anos, 
o ECG de repouso é mandatório, uma vez que nessa idade 
já existe maior prevalência de DAC.36

A Tabela 3 indica as variações eletrocardiográficas consi-
deradas fisiológicas versus as alterações eletrocardiográficas 
indicativas ou sugestivas de uma doença cardíaca subjacente. 

Teste genético
A avaliação genética por ser uma estratégia útil em atletas 

com achados cardíacos leves e inespecíficos, em que se 
suspeita de uma doença cardíaca durante uma APP. Também 
pode ser útil em atletas com uma história familiar de doença 
cardíaca hereditária ou com algum familiar vítima de morte 
súbita antes dos 35 anos de idade.38

O remodelamento cardíaco observado em atletas e 
esportistas de alto rendimento pode mimetizar condições 

Tabela 2. Avaliação clínica pré-participação esportiva.

História pessoal História familiar Exame Físico

Condições médicas atuais ou passadas
Familiar ou parente com problemas 
cardíacos ou morte não explicada antes 
dos 35 anos de idade

Medidas antropométricas

Uso de medicações prescritas ou não, 
suplementos ou drogas utilizadas para 
ganho de performance

Qualquer membro da família com doença 
cardiovascular geneticamente determinada 
como CMH, Síndrome de Marfan, 
Síndrome do QT longo congênito

Medida da pressão arterial nos dois 
membros superiores (primeira consulta)

Sintomas como dor ou desconforto 
torácico, palpitações, tontura, síncope no 
repouso ou no esforço

Qualquer membro da família com 
marcapasso cardíaco ou CDI antes dos 35 
anos

Avaliação de pulsos arteriais nos quatro 
membros

Pesquisa de sopro cardíaco em posição 
supina, ortostase e Valsalva

Adaptado de Corrado, et al.34
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cardíacas hereditárias, sendo necessário diferenciar um 
“coração de atleta” de condições que podem predispor a 
arritmias malignas ou morte súbita.39

A avaliação genética não representa resultados binários, 
uma vez que a patogenecidade de uma mutação relacionada 
a doença está sujeita a fatores individuais como penetrância 
do gene e à própria exposição individual a condições de ris-
co. As variantes podem ser classificadas como patogênicas 
ou provavelmente patogênicas, benignas ou provavelmente 
benignas e variantes de significado incerto, quando as evi-
dências são insuficientes ou conflitantes, o que requer uma 
interpretação cuidadosa desse tipo de dado. 39

Carreadores assintomáticos de variantes genéticas sem 
fenótipo clínico, chamados de ‘genótipo positivo-fenótipo 
negativo’, devem ser aconselhados a realizar reavaliação 
clínica periódica. Se uma variante é ausente, sem que haja 
doença clínica definida, o atleta pode ser aconselhado a nova 
avaliação em caso de novos dados clinicamente relevantes 
ou sintomas. Nesses casos, a decisão para participação em 
esportes competitivos deve ser compartilhada entre a equipe 
médica e o atleta. 39

Em algumas condições genéticas, a identificação 

de uma variante de interesse pode não representar uma 
informação prognóstica para o atleta sem manifestação 
clínica, como é o caso da Síndrome de Brugada. Outra 
condição patológica que merece ser exemplificada é a 
MCH, com grande heterogeneidade genética e fenotípica, 
em que a presença de mutação isoladamente pode não 
representar risco elevado necessariamente, se não há 
doença clínica significativa. Nesse caso, o teste genético 
como método para estratificação de risco para atividade 
física não é recomendado.40 

Na cardiomiopatia arritmogênica, o genótipo pode 
apresentar valor prognóstico, uma vez que variantes des-
mossomais ou mais que duas mutações genéticas podem 
representar maior risco, tendo uma elevada propensão para 
arritmias ventriculares que podem preceder fenótipos estru-
turais. (Tabela 4)39

CONSIDERAÇÕES FINAIS
A morte súbita em atletas é um evento dramático, de 

incidência variável de acordo com a literatura, com etiologias 
distintas de acordo com a faixa etária analisada, que devem 
ser de conhecimento da equipe médica. A realização de 

Tabela 3. Alterações eletrocardiográficas fisiológicas versus sugestivas de cardiopatias.

Achados fisiológicos em ECG de atletas Achados patológicos em ECG de atletas
- Bradicardia sinusal (FC > 30bpm)
- Arritmia sinusal
- Ritmo atrial ectópico
- Ritmo de escape juncional
- BAV 1º grau 
- BAV 2º grau Mobitz I 
- Bloqueio do ramo direito incompleto
- Critério isolado de voltagem do QRS para HVE
- Repolarização precoce
- Elevação em domo do segmento ST acompanhada de inversão 
da onda T de V1 a V4 em atletas afrodescendentes

-Inversão da onda T > 1 mm em 2 ou mais derivações (exceto 
em DIII, aVR e V1)
- Infradesnível do segmento ST > 0,5 mm em 2 ou mais 
derivações
- Ondas Q patológicas 
- Bloqueio completo do ramo esquerdo
- Atraso inespecífico da condução ventricular
- Desvio do eixo elétrico de –30° a 90°
- Sobrecarga de átrio esquerdo
- Padrão de hipertrofia ventricular direita 
- Pré-excitação ventricular
- Intervalo QT > 470 ms em homens em > 480 ms em mulheres
- Intervalo QT < 320 ms
- Padrão de Brugada
- Bradicardia sinusal < 30 bpm ou pausas sinusais > 3 s
- Taquiarritmias atriais
- Extrassístoles ventriculares com 2 ou mais episódios em ECG 
de 10 segundos
- Extrassístoles ventriculares pareadas e TVNS

Adaptado de Ghorayeb et al, 2019.36

Tabela 4. Prevalência, rendimento genético estimado e utilidade do teste genético em indivíduos atléticos para as cardiomiopatias e 
canalopatias mais comumente encontradas. 

Doença sob 
investigação no 

atleta

Prevalência 
estimada

Rendimento 
estimado do 

teste genético 
(%)

Utilidade 
diagnóstica no 

atleta

Utilidade 
prognóstica no 

atleta

Implicações 
terapêuticas 

(médicas/
dispositivo)

Impacto nas 
recomendações 
de exercíciosa

SQTL 1/ 2.000 70 +++ +++ +++ ++b

TVPC 1/ 10.000 60 +++ + + ++
SB 1/ 2.000 10 + + + -
MCH 1/ 500 50 +++ ++ ++ -
CA 1/ 10.000 50 +++ ++ ++ +++
CMD 1/ 500 20 ++ +++ ++ +

Adaptado de Castelletti.39 SQTL: Síndrome do QT longo; TVPC: Taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica; SB: Síndrome de Brugada; MCH: Miocardiopatia hiper-
trófica; CA: Cardiomiopatia arritmogênica; CMD: Cardiomiopatia dilatada. A escala da tabela (-, +, ++, +++) indica a provável utilidade do teste genético com '-' indicando 
que é improvável que seja útil e '+++' indicando que é altamente provável que seja útil. a-Como um resultado de teste genético pode influenciar a prescrição de exercícios. A 
pontuação representa uma visão consensual dos autores com base em evidências e recomendações existentes. b-O genótipo específico de LQTS pode influenciar as reco-
mendações de exercícios (por exemplo, nadar com LQT1).

Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo 2023;33(2):184-91



190190

avaliação clínica pré-treino deve ser sistemática, e o ele-
trocardiograma é uma ferramenta de elevada sensibilidade 
para detecção de indivíduos com risco potencial. A doença 
aterosclerótica coronariana não é uma contraindicação para 
a realização de atividade física intensa ou competitiva, desde 
que não haja nenhuma repercussão do ponto de vista clínico 
ou de acordo com exames subsidiários. A avaliação genética 
é uma ferramenta auxiliar na estratificação de risco de certas 

patologias, mas carece de significado em algumas doenças 
hereditárias, ou quando não há alteração fenotípica. 
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BLOQUEIOS ATRIOVENTRICULARES ASSINTOMÁTICOS: 
COMO AVALIAR, E QUANDO E COMO TRATAR

ASYMPTOMATIC ATRIOVENTRICULAR BLOCKS: HOW TO ASSESS, 
AND WHEN AND HOW TO TREAT

RESUMO
As bradiarritmias podem decorrer de disfunção do nó sinusal (DNS) ou bloqueio da 

condução atrioventricular (BAV). Estas alterações, quando sintomáticas e irreversíveis, são 
tratadas por meio de implante de marca-passo (MP) definitivo. Geralmente, quando não há 
sintomas relacionados à bradicardia, o distúrbio indica provável efeito autonômico, funcional 
(predomínio parassimpático), e não requer tratamento específico. Entretanto, em alguns ce-
nários, mesmo sem sintomas, a presença de BAV pode ter impacto prognóstico e, por isso, 
necessita de implante de MP. A avaliação de indivíduos assintomáticos que apresentam BAV 
deve incluir anamnese detalhada, exame físico, eletrocardiograma (ECG) de 12 derivações 
e exames adicionais conforme a apresentação clínica e a probabilidade de doença relacio-
nada (ex.: laboratório, ecocardiograma, teste ergométrico, Holter, cintilografia, tomografia 
por emissão de pósitrons (PET), ressonância magnética, estudo genético). A classificação 
anatômica é fundamental para a estratificação de risco dos BAV: nodal atrioventricular (AV), 
intra ou infra-His. Os bloqueios nodais costumam ocorrer por efeito autonômico, enquanto 
os bloqueios infranodais costumam ocorrer devido a lesão do sistema His-Purkinje. Desta 
forma, mais frequentemente, os bloqueios intra e infra-His se associam a sintomas, a com-
plexos QRS alargados, menor frequência cardíaca, maior probabilidade de evolução para 
bloqueios mais graves e pior prognóstico. Além da classificação ao ECG, os BAV podem 
ser classificados em adquiridos ou congênitos, reversíveis ou irreversíveis. Bloqueios con-
gênitos sem cardiopatia estrutural e bloqueios reversíveis apresentam melhor prognóstico 
e não requerem implante de MP na maioria dos casos. Já os bloqueios de 1º grau, 2º grau 
tipo I e 2:1 com QRS estreito geralmente não têm indicação de MP.

Descritores: Bradicardia; Bloqueio Atrioventricular; Assintomático.

ABSTRACT
Bradyarrhythmia can occur because of sick sinus syndrome (SSS) or atrioventricular 

block (AVB). These disorders, when symptomatic and irreversible, are treated with permanent 
pacemaker (PM). Generally, when there are no symptoms related to bradycardia, the disorder 
indicates an autonomic effect (parasympathetic predominance) and does not require specific 
treatment. However, in some scenarios, even without symptoms, the presence of AVB can  impact 
prognosis and result in PM implantation. The evaluation of asymptomatic individuals who have 
AVB should include a detailed history, physical examination, 12-lead electrocardiogram (ECG) 
and additional tests depending on the clinical presentation and the likelihood of related disease 
(laboratory, echocardiogram, exercise test, Holter, scintigraphy, positron-emission tomography 
(PET), resonance imaging, genetic study). The anatomical classification is fundamental for risk 
stratification of AVBs: nodal atrioventricular (AV), intra or infra-His. Nodal blocks are usually due 
to autonomic effect, while infranodal blocks are usually due to damage of His-Purkinje system. 
Thus, intra- and infra-His blocks are more frequently associated with symptoms, widened QRS 
complexes, lower heart rate, greater likelihood of progression to more severe blocks, and 
worse prognosis. In addition to the ECG classification, AVBs can be classified as acquired or 
congenital, reversible or irreversible. Congenital blocks without structural heart disease and 
reversible blocks have a better prognosis and do not require PM implantation in most cases. 
1st-degree, 2nd-degree type I and 2:1 blocks with narrow QRS generally do not indicate PM.

Keywords: Bradycardia; Atrioventricular Block; Asymptomatic.
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BLOQUEIOS ATRIOVENTRICULARES ASSINTOMÁTICOS: COMO AVALIAR, E QUANDO E COMO TRATAR

A faixa de normalidade da frequência cardíaca (FC) em 
vigília, de acordo com a Sociedade Brasileira de Cardiologia, 
é entre 50bpm e 99bpm.1 Evidentemente, esses limites se 
referem a adultos em repouso; ademais, espera-se que a 
variação fisiológica da FC ocorra em ritmo sinusal e com 
condução atrioventricular espontânea. 

Frequência cardíaca abaixo de 50bpm (bradicardia) pode 
ocorrer tanto devido a disfunção do nó sinusal quanto a 
bloqueios atrioventriculares (bradiarritmias). As bradiarritmias 
sintomáticas (p. ex.: cansaço, dispneia, tontura, pré-síncope, 
síncope) de causa irreversível são indicativos de implante de 
marca-passo definitivo (MP) uma vez que este dispositivo, 
prevenindo a ocorrência de bradicardia, alivia os sintomas, 
melhora a qualidade de vida e pode melhorar a sobrevida.2

As bradiarritmias assintomáticas, por outro lado, podem 
ocorrer sem implicação patológica; entretanto, em alguns 
casos, mesmo na ausência de sintomas, podem ter impacto 
prognóstico. Neste contexto, os bloqueios atrioventriculares 
(BAV) se destacam, uma vez que a indicação de MP nas 
disfunções sinusais é baseada essencialmente na presença 
de sintomas (doença do nó sinusal).

Atrasos ou bloqueios da condução do impulso elétrico dos 
átrios para os ventrículos (BAV) podem ocorrer em diferentes 
níveis do sistema excito-condutor cardíaco. Tais distúrbios de 
condução podem surgir como efeito autonômico (atividade 
parassimpática, funcional) ou em decorrência de acometi-
mento patológico. A diferenciação entre bloqueio funcional e 
patológico, assim como a estratificação de risco de síncope e 
morte súbita, é determinante para a definição do tratamento, 
que é realizado, em última análise, por meio de implante de MP.

O diagnóstico eletrocardiográfico dos BAV é baseado na 
avaliação da duração do intervalo PR e do enlace entre a onda 
P e o complexo QRS. Desta forma, são classificados em 1º 
grau, 2º grau (Mobitz I, Mobitz II, 2:1, avançado) e 3º grau.

No BAV de 1º grau todas as ondas P são seguidas de 
complexo QRS, porém com um intervalo PR (PRi) > 200ms. 
(Figura 1) No BAV de 2º grau tipo I (Mobitz I), uma onda P 
bloqueada é precedida por prolongamento progressivo dos 

intervalos PR (fenômeno de Wenckebach. (Figura 2) No BAV 
de 2º grau tipo II (Mobitz II) a onda P é subitamente bloquea-
da (sem ser precedida pelo fenômeno de Wenckebach). 
(Figura 3) No BAV 2:1 observa-se uma onda P bloqueada 
seguida por outra conduzida. (Figura 5) O BAV avançado 
refere-se ao fenômeno em que duas ou mais ondas P conse-
cutivas bloqueadas são seguidas por uma onda P conduzida 
(relação AV 3:1, 4:1, 5:1, etc). (Figura 5) Por fim, o BAV de 
3º grau (bloqueio atrioventricular total – BAVT) é definido 
como ausência de condução AV (completa dissociação entre 
ondas P e QRS, com frequência atrial superior à frequência 
ventricular). (Figura 6) Na presença de fibrilação atrial (FA), 
a ocorrência de bradicardia e pausas significativas (> 5s) 
costuma estar associada a BAV de grau avançado e o BAV 
de 3º grau é identificado quando a resposta ventricular está 
baixa (< 50bpm) com intervalo RR regular. (Figura 7)

Anatomicamente, os BAV são classificados de acordo 
com o sítio do bloqueio: nodal AV, intra-His ou infra-His. O nó 
AV sofre importante influência do sistema nervoso autônomo; 
portanto, nas situações em que ocorre predominância do 
tônus parassimpático (sono, atletas), pode-se observar blo-
queios AV de 1º grau e 2º grau tipo I.

O BAV nodal está associado a progressão mais lenta, 
escape juncional mais rápido e confiável (QRS < 120ms) e 
melhor resposta à manipulação autonômica como o esforço 
físico ou administração de atropina, isoproterenol e epinefrina. 
(Figuras 1A, 4A, 6B) Os BAV intra-His ou infra-His progridem 
mais rapidamente e estão associados a escape ventricular 
mais lento e imprevisível, QRS mais largos e que respondem 
mal à atividade adrenérgica ou bloqueio vagal. (Figuras 1B, 
3, 4B, 6A, 7) Os bloqueios de grau avançado ou de 3º grau 
apresentam maior risco de baixo débito e assistolias graves, 
o que implica em necessidade de terapêutica urgente.

Na prática clínica, os BAV podem ainda ser classificados 
em congênitos ou adquiridos, reversíveis ou irreversíveis. 
Em linhas gerais, os bloqueios adquiridos e irreversíveis 
costumam evoluir com manifestação clínica, necessitando 
de tratamento quando do diagnóstico.

Figura 1. Bloqueio atrioventricular de 1º grau. Nota-se prolongamento do intervalo PR (>200ms), sem perda do enlace ventricular. A: a 
presença de QRS estreito indica que o sistema His-Purkinje está preservado, sugerindo que o BAV tem localização nodal, geralmente 
de mecanismo autonômico. B: a presença de QRS alargado indica que o sistema His-Purkinje tem doença distal ao nó AV, o que sugere 
presença de cardiopatia estrutural e provável evolução do BAV ao longo do tempo para graus mais avançados.
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Figura 2. Bloqueio atrioventricular de 2º grau, tipo I. As ondas P bloqueadas (estrela) são precedidas por ciclos com intervalo PR 
progressivamente maiores (fenômeno de Wenckeach).

Figura 3. Bloqueio atrioventricular de 2º grau, tipo II. A onda P bloqueada (estrela) não é precedida por ciclos com intervalo PR progressivamente 
maiores (fenômeno de Wenckeach). A presença de QRS alargado indica doença do sistema His-Purkinje.

Figura 4. Bloqueio atrioventricular de 2º grau 2:1. A cada duas ondas P, uma é bloqueada (estrela). A: o QRS estreito indica bloqueio nodal, 
provavelmente funcional (“Wenckebach extremo”); B: o QRS alargado indica doença distal do sistema His-Purkinje.
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Figura 5. Bloqueio atrioventricular de 2º grau, avançado. Nota-se mais de uma onda P bloqueada consecutivamente (estrela), neste caso 
resultando numa condução AV 4:1.

Figura 7. Fibrilação com bloqueio atrioventricular de 3º grau. Apesar da irregularidade das ondas F típicos desta arritmia, o ritmo ventricular 
é regular, indicando que a origem do impulso elétrico ocorre abaixo do nível do bloqueio.

Figura 6. Bloqueio atrioventricular de 3º grau (BAVT). Nota-se completa dissociação AV. A: a presença de complexos QRS alargados 
indica que a origem do ritmo de escape ventricular é distal ao feixe de His, provavelmente relacionado a mecanismo adquirido, associado 
a cardiopatia estrutural com degeneração do sistema infranodal. B: a presença de complexos QRS estreitos indica que a origem do ritmo 
de escape ventricular é proximal ao nó AV (juncional), relacionado a acometimento nodal como ocorre por efeito autonômico, no BAVT 
congênito ou em decorrência de calcificação do anel valvar mitral.
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BLOQUEIOS ATRIOVENTRICULARES 
ADQUIRIDOS

Os mecanismos degenerativos, associadas ao enve-
lhecimento e a doenças crônicas como hipertensão arterial 
sistêmica e diabetes melito são as causas mais comuns de 
BAV adquirido. Entre as causas infecciosas, em nosso meio 
destaca-se a cardiopatia chagásica crônica; as miocardites 
agudas virais e outras miocardiopatias também podem oca-
sionar bloqueios intermitentes ou permanentes.3

Bloqueios reversíveis, embora possam ser sintomáticos, 
costumam ter bom prognóstico uma vez que, removida a 
causa do BAV, a condução pelo sistema His-Purkinje é rees-
tabelecida. Bloqueios mediados pelo sistema nervoso autô-
nomo podem ser sintomáticos (p.ex.: síncope neuromedida 
cardioinibitória) ou assintomáticos (p.ex.: sono, coração de 
atleta) e costumam ter evolução benigna embora eventual 
ocorrência de síncope traumática possa resultar em lesões 
graves. Efeitos adversos de fármacos cronotrópicos e dro-
motrópicos negativos podem causar BAV, habitualmente 
reversível após a sua suspensão; eventualmente, a toxicidade 
farmacológica pode resultar em BAV permanente. (Tabela 1)

Distúrbios eletrolíticos, especialmente a hipercalemia, 
também podem resultar em bloqueios com importante reper-
cussão clínica que revertem com a normalização dos níveis 
sanguíneos do eletrólito.4

Isquemia e infarto agudo do miocárdio podem ocasio-
nar BAV por mecanismos diversos, dependendo da região 
acometida. Quando associado a acometimento da parede 
inferior, o BAV costuma ser reversível uma vez que os meca-
nismos relacionados são a isquemia do nó atrioventricular 
ou o reflexo de Bezold-Jarisch (vasovagal). Por outro lado, 
o acometimento da parede anterior, quando resulta em BAV, 
denota isquemia/necrose extensa, envolvendo a região septal 
desde suas porções mais proximais, por onde percorre o 
sistema excito-condutor cardíaco e, por isso, costuma ser 
irreversível se a reperfusão coronária não ocorrer em tempo 
hábil. Recomenda-se atualmente, que a definição da conduta 
quanto ao implante de MP definitivo após IAM seja feito após 
alguns dias da fase aguda, quando a reversibilidade do 
bloqueio se torna menos provável (3 a 5 dias).4

Cirurgias cardíacas também podem resultar em BAV; 
quando o bloqueio ocorre devido a reação inflamatória rela-
cionada ao tempo de isquemia ou a má proteção miocárdica, 
costuma ser reversível após alguns dias. Entretanto, quando 

ocorre devido a manipulação cirúrgica, especialmente da 
região do anel valvar aórtico (p.ex.: endocardite de valva 
aórtica, tubo valvado de aorta), costuma ser irreversível e  
indicativo de implante de MP precocemente, independen-
temente de sintomas.2

BLOQUEIOS ATRIOVENTRICULARES 
CONGÊNITOS

O BAV congênito, habitualmente de 3º grau, pode estar 
associado a doença cardíaca estrutural congênita, a outras 
doenças genéticas ou pode ser um acometimento isolado 
do sistema excito-condutor cardíaco. Dentre as cardiopa-
tias congênitas que se associam a BAVT, destacam-se a 
transposição corrigida das grandes artérias, os defeitos do 
septo AV e as comunicações interventriculares (CIV) amplas. 
Filhos de mães com Lúpus Eritematoso Sistêmico (LES) têm 
maior risco de apresentarem BAVT congênito uma vez que 
os anticorpos anti-Ro e anti-La, que atravessam a barreira 
placentária, podem acometer a junção AV.5

O implante de MP definitivo no BAVT congênito, mais 
frequente na presença de cardiopatia e histórico materno 
de LES, é necessário na presença de sintomas ou quando 
a frequência cardíaca (FC) de repouso é < 55bpm ou < 
70bpm, se associada à doença cardíaca estrutural.6 Recém-
-nascidos hidrópicos necessitam de estimulação artificial já 
ao nascimento. Já os pacientes assintomáticos, devem ser 
acompanhados regularmente com a realização de exames 
complementares para avaliar a evolução da FC média, do 
intervalo QT, a ocorrência de pausas patológicas, arritmias 
ventriculares, distúrbios de condução intraventricular, ou o 
surgimento de doença cardíaca estrutural ou insuficiência 
mitral, e ainda para identificar baixo desenvolvimento cog-
nitivo-pondero-estatural e intolerância ao exercício físico. O 
surgimento de qualquer uma dessas alterações ou a ocorrên-
cia de sintomas independentemente dos exames, resultará 
em indicação de MP.7 

Ainda no espectro congênito, as doenças neuromuscula-
res também podem se apresentar com BAV de graus variados 
ao longo da vida. Em linhas gerais, a presença de sintomas 
ou a presença de distúrbio de condução intraventricular 
associado a BAV de qualquer grau costuma ser indicativo 
de implante de MP (ou CDI se houver disfunção ventricular 
esquerda e arritmias ventriculares).8 Outras doenças gené-
ticas também podem cursar com algum grau de BAV e a 
estratificação de risco deve ser individualizada.

QUADRO CLÍNICO
O BAV de 1º grau geralmente tem localização nodal, 

é assintomático e está associado ao predomínio do tônus 
parassimpático. Entretanto, pode ser sintomático quando o 
PRi for longo o suficiente para permitir a perda do sincronismo 
AV (> 300ms). Nestes casos, a ocorrência de fadiga e/ou 
intolerância ao esforço caracteriza a “pseudossíndrome do 
MP”, que é tratada com implante de MP.9 

O BAV de 2º grau tipo I também é frequentemente 
assintomático e associado ao predomínio do tônus paras-
simpático. Embora possa ocorrer em qualquer indivíduo, inclu-
sive cardiopatas, frequentemente é observado em pacientes 
saudáveis. A transição do tônus autonômico com incremento 

Tabela 1. Fármacos que podem causar BAV.

• β-bloqueadores, Bloqueadores de canais de cálcio 
não-diidropiridínicos
• Amiodarona, Sotalol, Propafenona, Procainamida, Adenosina, 
Digoxina
• Donepizila, Lítio, Fenotiazina, Fenitoína, Inibidores seletivos 
da recaptação de serotonina, antidepressivos tricíclicos, 
Carbamazepina
• Ticagrelor
• Cloroquina
• Bloqueadores H2

• Trióxido de arsênico, Bortezomibe, Ciclofosfamida, 
5-fluorouracil, Mitoxantrona, Rituximabe, Talidomida, 
Antraciclina, Taxano
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simpático costuma reverter esse bloqueio (p.ex.: despertar, 
esforço físico). O BAV de 2º grau tipo I, tipicamente nodal, 
raramente ocorre ao nível do sistema His-Purkinje. Nestes 
casos, costuma ocorrer mesmo em situações sem predomí-
nio vagal, na vigília ou mesmo no esforço, podendo causar 
sintomas de intolerância física ou de baixo fluxo cerebral.10 
A presença de distúrbio de condução intraventricular (bloqueio 
de ramo ou bloqueios fasciculares) associado ao BAV de 2º 
grau tipo I pode ser indício de acometimento mais extenso do 
sistema His-Purkinje.11 Os BAV adquiridos de 2º grau tipo II, 2:1, 
avançado e de 3º grau costumam ser sintomáticos; mesmo 
sem sintomas, esses bloqueios costumam ser tratados com 
implante de MP devido ao risco de síncope e morte súbita.

MANEJO CLÍNICO
História e exame físico são essenciais para a avaliação de 

pacientes com BAV, principalmente para identificar pacientes 
com doenças sistêmicas, cardiopatia estrutural e acome-
timentos irreversíveis. A história deve contemplar, além de 
antecedentes pessoais e familiares, frequência, gravidade e 
duração de sintomas que possam estar relacionados com o 
BAV. O comportamento clínico durante atividade física, estresse 
emocional, mudanças posturais ou em situações fisiológicas 
como micção, evacuação, tosse, ortostatismo (mecanismos 
neuromediados) devem ser investigados. A história familiar 
pode ser especialmente importante em pacientes com BAV 
isolado ou em associação com cardiomiopatias e/ou miopa-
tias.12,13 O exame físico deve buscar, além da bradicardia, sinais 
de doença cardíaca estrutural ou comorbidades.

EXAMES COMPLEMENTARES
O ECG é fundamental para demonstrar o tipo de BAV, 

indicando a provável localização anatômica, o prognóstico 
e a necessidade de tratamento.

O monitoramento prolongado do ritmo cardíaco (Holter, 
Monitor de Eventos Externo – Looper) que habitualmente 
pode variar de 24h a 28 dias, geralmente é utilizado para 
esclarecer a ocorrência de sintomas. Entretanto, mesmo 
em pacientes assintomáticos podem ser ferramentas úteis 
quando há suspeita clínica de bloqueios avançados e de 
localização infranodal. 

Embora não existam dados que suportem a indicação de 
teste ergométrico em pacientes sem sintomas relacionados 
ao esforço, este exame pode ser útil em pacientes com BAV 
assintomático para distinguir se o distúrbio de condução é 
nodal ou infranodal. O BAV de 2º ou 3º grau que se mantém, 
piora  ou é induzido no esforço está relacionado a localiza-
ção infranodal e prediz a progressão para bloqueios mais 
graves.14 Normalmente, esses pacientes já apresentam, ao 
ECG basal, alguma anormalidade de condução intraventricular 
(QRS alargado).15 Em casos raros, os distúrbios de condução 
induzidos pelo exercício são causados por isquemia miocár-
dica ou vasoespasmo coronário, e o teste de esforço pode 
reproduzir os sintomas.16,17 

Exames de imagens podem ser úteis para a avaliação de 
pacientes com BAV assintomático quando há suspeita de car-
diopatia estrutural de base, potencialmente reversível ou não, 
a partir dos achados de anamnese, exame físico e ECG. Desta 
forma, bloqueios com características intra ou infra-His devem 
ser submetidos a avaliação anatômica e/ou funcional. Neste 

contexto, o ecocardiograma é o exame mais frequentemente 
utilizado. Angiotomografia de coronárias, provas de estresse 
físico ou farmacológico e cinecoronariografia são indicados 
frente a hipótese de doença arterial coronária. Ressonância 
magnética, cintilografia miocárdica e PET (positron emission 
tomography) são indicados para a caracterização tecidual 
do coração, com a finalidade de identificar-se inflamação, 
necrose/fibrose, doenças infiltrativas ou de depósitos, espe-
cialmente em pacientes jovens.4

Exames de sangue são úteis não apenas para preparação 
pré-operatória para eventual implante de MP, mas também 
para elucidar etiologias de distúrbios da condução AV, como 
disfunção tireoidiana, doença de Lyme, endocardite infeccio-
sa, hipercalemia, intoxicação digitálica e hipercalcemia.18-21

Genes responsáveis por doenças cardíacas hereditárias 
associadas a distúrbios de condução cardíaca já foram 
identificados.22,23 Tais mutações podem apresentar distúrbios 
de condução cardíaco com ou sem cardiopatia ou distúrbio 
extracardíaco associado. A maioria dos distúrbios de con-
dução cardíaca geneticamente determinado tem modo de 
herança autossômico dominante.13 A doença progressiva 
do sistema excito-condutor cardíaco deve ser considerada 
em indivíduos jovens (<50 anos), sem cardiopatia estrutural 
aparente e sem sinais de distrofias musculares, especial-
mente se houver história familiar de acometimento similar. 
Os genes mais frequentemente associados são o SCN5A e 
o TRPM4 nas formas isoladas e LMNA quando associado 
à cardiomiopatia. Neste cenário, especialmente frente a 
manifestação precoce do distúrbio de condução, o teste 
genético deve ser realizado.24 Os membros assintomáticos 
da família de casos positivos para uma mutação devem ser 
acompanhados regularmente.

As bradiarritmias noturnas geralmente são eventos assinto-
máticos e fisiológicos mediados pelo vago e que não requerem 
intervenção.25 Pacientes com síndrome de apneia obstrutiva 
do sono (SAOS) têm prevalência mais alta de bradicardia 
relacionada ao sono (incluindo BAV) durante os episódios de 
apnéia.26 A hipoxemia induzida pela apneia aumenta o tônus 
vagal propiciando bradiarritmias.  O tratamento da SAOS com 
pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP) e perda de 
peso alivia os sintomas e reduz os episódios de bradicardia, 
sem necessidade de implante de MP.27 

Alguns testes, habitualmente utilizados em pacientes 
sintomáticos, têm pouca ou nenhuma utilidade para pacientes 
assintomáticos. O teste de inclinação (Tilt Table Test) deve 
ser considerado para confirmar o diagnóstico de síncope 
reflexa; desta forma, não é usado rotineiramente em pacientes 
assintomáticos. Os monitores implantáveis são utilizados para 
elucidar quadros de síncopes de origem indeterminada ou 
acidente vascular encefálico criptogênico, não sendo então 
opção para a maioria dos casos de pacientes sem sintomas. 
O estudo eletrofisiológico invasivo também teria utilidade 
prática para pacientes com bradicardia e/ou distúrbio de 
condução intraventricular em que a investigação não invasiva 
de quadros sincopais não resultou conclusiva.28-30

Os distúrbios autonômicos são importantes no diagnósti-
co diferencial de sintomas desencadeados por reflexo vagal 
(síncope vaso-vagal, situacional, cortical ou hipersensibilidade 
do seio carotídeo). A massagem do seio carotídeo pode 
ser útil em indivíduos ≥ 40 anos de idade com síncope ou 
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pré-síncope associado a movimentos do pescoço. Entretanto, 
importante destacar que a hipersensibilidade do seio caro-
tídeo é comum em idosos, mesmo naqueles sem histórico 
de síncope, tontura ou queda. Desta forma, o achado de 
resposta de hipersensibilidade em pacientes assintomáticos 
não deve nortear a conduta.31

Os BAV sintomáticos e irreversíveis têm indicação de implante 
de MP definitivo. (Tabela 2) Em relação aos BAV reversíveis (sinto-
máticos ou não), ainda que possam necessitar de tratamento com 
fármacos ou estimulação artificial temporária (MP provisório) na 
fase aguda, uma vez controlada a causa e revertido o bloqueio, 
não se faz necessário MP definitivo. Não existem fármacos que 
possam melhorar ou reverter bloqueios permanentes; por isso, 
o implante de MP é a única opção terapêutica.

O implante de MP não é indicado em pacientes assintomá-
ticos com FA permanente com frequência cardíaca baixa em 
repouso, que apresentam resposta cronotrópica apropriada na 
vigília, independentemente da ocorrência e duração das pausas. 
Já nos casos com pausas significativas (> 3s) sintomáticas 
ou atribuíveis a bloqueio infranodal, geralmente indica-se MP.2

O implante de MP para suporte terapêutico, especial-
mente em pacientes com IC ou doença coronária, pode 
ser necessário, especialmente frente à necessidade de uso 
crônico de β-bloqueadores.32

CONSIDERAÇÕES FINAIS
Sempre que se refere a indicações de MP para tratamento 

de bradiarritmias, há que se considerar que outros dispositivos 
cardíacos eletrônicos implantáveis (DCEI) também são dota-
dos de propriedades de MP: cardioversores-desfibriladores 
implantáveis transvenosos (CDI) e terapia de ressincronização 

cardíaca (TRC). Desta forma, pacientes com indicação de MP 
para tratamento de BAV mas que também têm risco elevado 
de morte súbita arrítmica, devem ser submetidos a implante 
de CDI. Da mesma forma, pacientes com BAV, insuficiência 
cardíaca refratária e bloqueio de ramo esquerdo nativo ou que 
será induzido pelo MP para tratamento da bradiarritmia, devem 
receber a TRC ao invés do MP convencional. O detalhamento 
dos critérios clínicos e eletrocardiográficos para indicação de 
CDI e TRC fogem do escopo deste capítulo.

CONCLUSÕES
Não é raro identificar pacientes com BAV assintomáticos. 

Mais frequentemente observa-se nestes pacientes BAV de 
1º grau, 2º grau tipo I e 2:1 com QRS estreito. Bloqueios 
2:1 com QRS alargado, bloqueios avançados ou de 3º grau 
geralmente indicam doença mais extensa do sistema excito-
-condutor cardíaco e devem ser considerados para implante 
de MP. Exceção frequente a esse cenário é o BAVT congênito 
sem cardiopatia estrutural. 

A abordagem clínica, que inclui a realização de poucos 
exames complementares, costuma ser suficiente para definir a 
conduta e estabelecer a rotina de acompanhamento. Exames 
mais aprofundados podem ser úteis quando os antecedentes 
pessoais, familiares ou a avaliação clínica acrescentarem outras 
informações que possam influenciar a impressão médica.

CONFLITOS DE INTERESSE
Os autores declaram não possuir conflitos de interesse 

na realização deste trabalho.

Tabela 2. Indicações de implante de marca-passo definitivo nos bloqueios atrioventriculares.

Classe de 
recomendação

Nível de 
evidência

BAV adquirido, de 2° grau Mobitz II, grau avançado ou de 3° grau não atribuíveis à causa 
reversível ou fisiológica, independentemente da ocorrência de sintomas.
BAV de 2º grau Mobitz II, avançado, de 3º grau ou bloqueio de ramo alternante, mesmo 
assintomático, e persistente após pelo menos 72 horas de IAM.
BAV avançado ou bloqueio de ramo alternante após TAVI, persistente por pelo menos 24 a 48 
horas.
BAV avançado após IAM, persistente por pelo menos cinco dias.
BAV avançado sintomático, persistente após pelo menos cinco dias de cirurgia cardíaca valvar, 
revascularização ou cirurgia de fibrilação atrial.
BAV de 3º grau congênito sintomático.
BAV de 3º grau congênito assintomático associado a fatores de risco (pausa superior a 3 vezes 
o ciclo RR basal, QRS largo, QTc prolongado, arritmia ventricular complexa, FC média <50bpm, 
disfunção ventricular). 

I B

BAV adquirido de 2º grau Mobitz I sintomático não atribuível à causa reversível ou fármaco não 
essencial.
BAV de 2º grau Mobitz II, avançado ou de 3º grau, assintomático e persistente após pelo menos 
5 dias de cirurgia cardíaca valvar, revascularização ou cirurgia de fibrilação atrial.
FA permanente com baixa resposta ventricular com sintomas atribuídos à bradicardia.

I C

BAV de 3º grau congênito em adultos (>18 anos) assintomáticos. IIa B

Em pacientes sintomáticos, claramente em decorrência de BAV de 1º grau significativo 
(pseudossíndrome do MP). IIa C

BAV: bloqueio atrioventricular; FA: fibrilação atrial; IAM: infarto agudo do miocárdio; MP: marca-passo; QTc: intervalo QT corrigido; TAVI: implante percutâneo transcateter de 
válvula aórtica. Fonte: Teixeira RA, Fagundes AA, Baggio-Junior JM, Oliveira JC, Medeiros PTJ, Valdigem BP, et al. Diretriz Brasileira de Dispositivos Cardíacos Eletrônicos Im-
plantáveis – 2023. Arq Bras Cardiol. 2023; 120(1):e20220892.
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ENDOCARDITE FÚNGICA EM PRÓTESE MECÂNICA: 
UM RELATO DE CASO

FUNGAL ENDOCARDITIS IN MECHANICAL HEART PROSTHESIS: A CASE REPORT

RESUMO
A etiologia fúngica na endocardite de valva protética é incomum e cursa com elevada 

morbimortalidade, sendo a terapêutica objeto de divergências na literatura. Paciente mas-
culino, 22 anos, sem comorbidades prévias, diagnosticado inicialmente com hemorragia 
subaracnoidea e endocardite infecciosa por Staphylococcus aureus, submetido à cirurgia 
para troca valvar mitral por prótese mecânica. Evolução com piora clínica, crescimento de 
fungos filamentosos detectados por hemocultura e prótese mecânica mitral com leak para 
protético associado à vegetação de 12 milímetros. Realizado diagnóstico de endocardite 
fúngica de valva protética, objeto de discussão neste relato de caso.

Descritores: Endocardite; Trombose; Fungos.

ABSTRACT
Fungal etiology in prosthetic valve endocarditis is uncommon and has high morbimor-

tality rate. Its treatment presents divergences in the literature. Male patient, 22 years old, 
with no previous medical history, initially diagnosed with subarachnoid hemorrhage and 
infective endocarditis due to Staphylococcus aureus, who underwent surgery for mitral 
valve replacement with mechanical prosthesis. He had no clinical improvement, blood 
culture showed growth of filamentous fungi and mitral paravalvular leak associated with 
a vegetation of 12 mm. Fungal endocarditis of prosthetic valve was diagnosed, which is 
the subject of discussion in this case report.

Keywords: Endocarditis; Thrombosis; Fungi.
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INTRODUÇÃO
A endocardite fúngica (EF) é uma entidade com baixa 

incidência e prevalência, entretanto cursa com elevadas taxas 
de morbimortalidade.1,2 Etiologia fúngica é responsável por 
cerca de 1% dos casos na América Sul,3 sendo os  gêneros 
mais comuns, Candida e Aspergillus.2 Fatores de risco ao 
quadro incluem cirurgias cardíacas prévias, utilização de 
drogas intravenosas e imunossupressão.4 O prognóstico é 
dependente de diagnóstico e terapêutica adequados e em 
tempo hábil, o que constitui um desafio.1,2 

Objetivou-se descrever um caso de endocardite de prótese 
mecânica de valva mitral, de etiologia fúngica e sua evolução.

RELATO DO CASO
Paciente masculino, 22 anos apresentando febre, vômitos, 

cefaleia, mialgia e confusão mental. Sem comorbidades ou 
uso de medicamentos. Usuário de tabaco e maconha. Ao 
exame físico apresentava sopro sistólico em regurgitação em 
foco mitral 3+/6+, desvio do olhar conjugado para direita, 
turvação visual e lesões em palmas das mãos e planta dos 
pés do tipo máculo-papular violáceas e indolores. (Figura 1) 

Exames laboratoriais de admissão revelaram leucocitose 
de 32.900/mm3 com desvio à esquerda e proteína C reativa 

aumentada, sendo os demais exames sem alterações. Ra-
diografia de tórax com área cardíaca aumentada. Realizado 
tomografia de crânio que evidenciou hiperdensidade de 
alguns sulcos corticais em altas convexidades encefálicas 
compatível com hemorragia subaracnóide e pequenas lesões 
hipodensas de aspecto nodular com realce periférico em 
regiões occipital direita e parietal esquerda, sugestivas de 
êmbolos sépticos. (Figuras 2 e 3) 

Ecocardiograma transesofágico constatou fração de 
ejeção de 52%, prolapso de valva mitral com provável ve-
getação associada nas extremidades, má coaptação valvar 
mitral com insuficiência relevante e hipertensão pulmonar. 
Hemoculturas com crescimento de Staphylococcus aureus. 
Assim, realizou-se diagnóstico de endocardite infecciosa e foi 

Figura 1. Lesões cutâneas de Janeway. 
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iniciado Oxacilina, Gentamicina e Ceftriaxona. Posteriormente, 
devido à piora clínica, trocado por Vancomicina, Rifampicina 
e mantido Gentamicina. 

Vinte e dois dias após a admissão foi realizado cirurgia 
para troca valvar mitral por prótese mecânica. Após cirurgia 
apresentou bloqueio atrioventricular total com necessidade de 
marca-passo. Paciente evoluiu com piora clínica e sinais de 
infecção. Realizadas hemoculturas com crescimento de fungos 
filamentosos, sem identificação da espécie pelo laboratório. 

Novo ecocardiograma transesofágico demonstrou prótese 
mecânica mitral com “leak” para protético de grau moderado 
associado a grande imagem ecogênica, oscilante com 12 milí-
metros em sua maior extensão, compatível com vegetação de 
etiologia fúngica. Procedeu-se tratamento com o antifúngico 
anidulafungina e nova cirurgia para retroca valvar mitral por 
prótese mecânica. Paciente apresentou evolução favorável 
do quadro clínico, recebendo alta no 28° dia após a segunda 
cirurgia com prescrição de anticoagulante e antifúngico. 

DISCUSSÃO 
Etiologia fúngica na endocardite infecciosa é rara, com 

maior incidência em portadores de prótese valvar.5 A apre-
sentação inicial é caracterizada por quadro inespecífico e 
semelhante dentre suas variadas naturezas, o que torna a 

suspeita clínica um desafio e a investigação complementar 
extensa.2 No caso acima, o quadro neurológico exuberante 
e incomum em paciente jovem gerou a hipótese diagnóstica 
inicial de encefalite. Contudo, hemocultura e ecocardiograma 
- critérios maiores de Duke,6 confirmaram o diagnóstico de 
endocardite bacteriana. Observaram-se lesões cutâneas de 
Janeway, características da patologia. (Figura 1)

Perante evolução clínica desfavorável pós-cirúrgica, co-
gitou-se a hipótese de recorrência do quadro. Entretanto, os 
Critérios de Duke, amplamente utilizados na prática médica, 
apresentam baixa sensibilidade diagnóstica de endocardite 
valvar protética. Assim, identificar o microrganismo e utilizar 
métodos de imagem são ferramentas primordiais na cons-
tatação da doença.6 

O ecocardiograma apresenta duplo papel na EF de valva 
protética através do diagnóstico presuntivo da etiologia e 
auxílio na propedêutica por meio do fornecimento das carac-
terísticas da vegetação, como seu tamanho e localização. O 
tratamento da EF consiste em 2 pilares: cirurgia para troca 
valvar- Classe de Recomendação 1, Nível de Evidência B-  e 
uso de antifúngicos, usualmente por tempo maior que seis 
semanas, seguida de terapia com azóis- Classe de recomen-
dação 2A e Nível de Evidência B.7 Preconiza-se Fluconazol 
na etiologia por Candida e Voriconazol perante Aspergillus, 
segundo os últimos Guidelines.7,8

Há divergências entre diretrizes internacionais7-9 devido 
à ausência de evidências científicas robustas quanto à te-
rapêutica da endocardite presente em dois aspectos deste 
caso: critérios de indicação cirúrgica na vigência de quadro 
neurológico-embólico e manejo do portador de prótese valvar 
com diagnóstico de EF. Houve indicação cirúrgica no quadro 
acima devido a presença de etiologia fúngica- Classe de re-
comendação 1 e Nível de Evidencia B7 e vegetações valvares 
maiores que 10 milímetros, que elevam substancialmente 
o risco de fenômenos tromboembólicos, evidenciada por 
revisão sistemática e diretriz.8,10 É consenso na literatura a 
associação entre natureza fúngica e prognóstico reservado 
com índices de mortalidade de aproximadamente 50%.1,2,8 

CONCLUSÃO 
Este relato demonstrou um caso raro de endocardite 

fúngica de prótese mecânica após cirurgia cardíaca, com boa 
evolução clínica. Devido à baixa prevalência de tal doença, 
o diagnóstico e tratamento precoces apesar de complexos, 
são essenciais para melhorar o prognóstico dos pacientes e 
consequentemente diminuir a morbimortalidade da mesma.

CONFLITOS DE INTERESSE
Os autores declaram não possuir conflitos de interesse 

na realização deste trabalho.

Figura 2. Tomografia de crânio evidenciando êmbolos sépticos.

Figura 3. Tomografia de crânio evidenciando êmbolo séptico e 
hemorragia subaracnóide.
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APRESENTAÇÃO INCOMUM DE INFECÇÃO 
MEDIASTINAL: MEDIASTINITE DESCENDENTE CRÔNICA 

COM FORMAÇÃO DE ABSCESSO EM PACIENTE 
SUBMETIDO PREVIAMENTE À REVASCULARIZAÇÃO 

MIOCÁRDICA – RELATO DE CASO

UNCOMMON PRESENTATION OF MEDIASTINAL INFECTION: CHRONIC 
DESCENDING MEDIASTINITIS WITH ABSCESS FORMATION IN A PATIENT 

WITH CORONARY ARTERY BYPASS GRAFTING – CASE REPORT

RESUMO
Introdução: A mediastinite descendente crônica é um processo infeccioso associado 

geralmente a histórico de procedimento cirúrgico e, em raros casos, a tratamento odontológico. 
Metodologia: Trata-se do caso clínico-cirúrgico de um homem de 53 anos que, possuindo 
histórico de revascularização miocárdica há 12 anos e após um tratamento de periodontite 
crônica há três anos, apresentou um abscesso mediastinal de cerca de 11,4x5,9x3,2 cm. O 
paciente evoluiu adequadamente após toracotomia por esternotomia longitudinal mediana, 
drenagem do abscesso e uso de antibioticoterapia (Vancomicina e Meropenen) por quatro 
semanas. Objetivo: Estabelecer provável correlação entre um caso de mediastinite des-
cendente com apresentação crônica e com formação de abscesso supra-diafragmático, 
com aderências resultantes de revascularização miocárdica cirúrgica prévia. Discussão: As 
aderências pós procedimento cardíaco foram a principal causa da formação de abscesso 
no contexto de mediastinite descendente subaguda decorrente de processo infeccioso pe-
riodontal e o diagnóstico e tratamento precoce com antibiótico e cirurgia se mostrou eficaz. 

Descritores: Mediastinite; Revascularização; Periodontite.

ABSTRACT
Introduction: Chronic descending mediastinitis is an infectious process usually associated 

with a history of surgical procedure and, in rare cases, with dental treatment. Methodology: This 
is a clinical-surgical case of a 53-year-old man with a history of coronary artery bypass grafting 
12 years prior and after treatment for chronic periodontitis three years prior that presented 
mediastinal abscess of approximately 11.4x5.9x3.2 cm. The patient evolved adequately after 
thoracotomy by median longitudinal sternotomy, drainage of the abscess and antibiotic therapy 
(Vancomycin and Meropenen) for four weeks. Objective: To establish a probable correlation 
between a case of descending mediastinitis with chronic presentation and formation of a 
supradiaphragmatic abscess, with adhesions resulting from coronary artery bypass grafting. 
Discussion: Adhesions after a cardiac procedure were the main cause of abscess formation 
in the context of subacute descending mediastinitis resulting from a periodontal infectious 
process, and early diagnosis and treatment with antibiotics and surgery proved to be effective.

Keywords: Mediastinitis; Revascularization; Periodontitis.
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RELATO DE CASO/CASE REPORT

INTRODUÇÃO
O mediastino é uma estrutura dividida em três partes prin-

cipais: mediastino anterior, médio e posterior. Além disso, ele 
é limitado superiormente pela entrada torácica, anteriormente 
pelo esterno, inferiormente pelo diafragma e lateralmente 
pela pleura parietal.1

Durante o período fetal, existe uma comunicação do 
pescoço ao abdome que é naturalmente fechada no período 
intrauterino. Entretanto, em algumas pessoas, o fechamento 
é incompleto o que faz com que permaneçam presentes 
vestígios dessa comunicação, os quais permitem a passagem 
de patógenos da região cervical ou oral para o mediastino, 
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facilitando desta forma um possível processo infeccioso. 
Outro dado importante é com relação as fáscias cervicais 
superficiais e profundas, que permitem intercomunicação 
entre os compartimentos cervical e mediastinal.1-3

A mediastinite é um processo infeccioso que ocorre no 
tecido conjuntivo do mediastino. Essa patologia é a principal 
complicação de esternotomias medianas que, apesar de 
ter uma baixa incidência (1 a 3% dos pacientes operados), 
possui uma alta mortalidade (35%). 4

A mediastinite comumente se apresenta na forma aguda, 
enquanto raros casos surgem na forma subaguda ou crônica. 
Sendo o prognostico ruim, principalmente quando associada 
a quadro séptico e outros agravos à saúde, independente 
de realizar o diagnóstico e o tratamento precocemente.3 

Diversos fatores de risco estão associados à mediastinite 
dentro do contexto que envolva cirurgias cardiotorácicas, 
como, por exemplo, idade, sexo masculino, tabagismo, histó-
rico de infeção odontogênica, diabetes mellitus, insuficiência 
renal crônica, entre outras comorbidades.3 

Ganha destaque, também, a realização, ou não, de profi-
laxia com antibióticos, o tempo entre a tricotomia e a incisão 
cirúrgica, a integridade da esterilização dos materiais cirúrgi-
cos, a quantidade de pessoas na sala de cirurgia e o caráter 
de urgência do procedimento, bem como o tempo cirúrgico.

Especificamente em relação à cirurgia de revasculariza-
ção do miocárdio, destaca-se o uso de ambas as artérias 
torácicas internas, tempo de circulação extracorpórea, e se 
houve inserção de balão intraórtico.3

Já no que diz respeito aos fatores de risco pós-cirúrgico 
destacam-se: tempo prolongado de internação hospita-
lar, sangramento, comprometimentos respiratório, renal e 
gastrointestinal, necessidade de reintervenção cirúrgica, 
traqueostomia e instabilidade/deiscência esternal.3

Uma das apresentações dessa patologia é a mediastinite 
descendente, que acomete principalmente adultos jovens 
(cerca de 36 anos de idade) onde 86% dos casos são do 
sexo masculino. A principal etiologia é infecção oro cervical, 
destacadamente a periodontite crônica, patologia inflamatória 
causada por resposta aos microrganismos presentes no bio-
filme periodontal, o que pode levar a formação de abscesso. 
A maioria dos casos de mediastinite descendente ocorre a 
presença do estreptococo oral beta-hemolítico, uma vez 
que é comumente encontrado na infecção odontogênica.1

A manifestação clínica aparece após 24 a 48 horas do processo 
de estimulação, variando de acordo com a localização da infecção 
e, ainda,  podendo ser subaguda (febre alta, taquicardia, dispneia, 
calafrio, tosse produtiva) a formas graves (sepse, hipotensão) que 
necessite de terapia intensa precocemente. O aspecto do acome-
timento mediastinal usual é difuso, com a presença de secreção e 
fibrina entremeando as diversas estruturas mediastinais.1

Para a formulação da hipótese diagnóstica, deve-se 
estabelecer a correlação entre o processo orofaríngeo e a 
mediastinite, o que se dá mediante rastreio de infecção orofa-
ríngea e averiguação da presença de pneumomediastino com 
nível hidroaéreo por exames de imagem complementares. 

No caso em análise, a tomografia computadorizada de tórax 
é o exame mais utilizado, uma vez ela permite avaliar a dimensão 
que está a infecção e assim definir a abordagem cirúrgica, já o 
exame por radiografia pode não apresentar alteração. 

Quando, entretanto, a radiografia de tórax e tomografia 

computadorizada não auxiliam no diagnóstico, é indicado a 
realização de ressonância magnética.1 

Inicialmente e em linhas gerais, o tratamento é realizado 
com antibiótico de amplo espectro e drenagem cirúrgica.1 

Esse relato de caso traz uma apresentação incomum de 
mediastinite descendente, em que o paciente foi previamente 
revascularizado com esternotomia mediana e com histórico 
de periodontite crônica.

OBJETIVO
Relatar um caso de mediastinite descendente com apre-

sentação crônica e com formação de abscesso supra-diafrag-
mático, com provável correlação com aderências resultantes 
de revascularização do miocárdio em cirúrgica prévia.

RELATO DO CASO
R.L.C., sexo masculino, 53 anos, 75 quilogramas de 

peso, 171 centímetros de altura branco, casado e evangélico. 
O paciente apresentava antecedentes de Hipertensão 

Arterial Sistêmica; Dislipidemia, Doença Arterial Coronária, 
com Revascularização Miocárdica há 12 anos, previamente 
em classe funcional I (NYHA), tratamento de periodontite 
crônica há três anos pós trauma e com manipulação odon-
tológica dois meses antes da internação.

O Paciente procurou unidade de urgência com quadro 
de diarreia e febre aferida (38ºC) há dois dias, tendo sido 
coletado exames e liberado para tratamento domiciliar com 
orientação de hidratação oral e sintomáticos, a priori com a 
hipótese diagnóstica de gastroenterite.

Retornou dois dias depois para reavaliação, com persis-
tência da diarreia, sendo prescrito ciprofloxacino e, poste-
riormente, ele foi liberado.  

Após três dias, o paciente apresentou piora de classe 
funcional da Miocardiopatia Isquêmica, neste momento, em 
classe funcional III, associado com xerostomia e astenia. 

Na unidade de urgência, foi averiguado o paciente em 
fibrilação atrial de alta resposta ventricular e identificado, 
ainda, o quadro de periodontite aguda, o que fez com o 
paciente fosse internado em unidade de terapia intensiva e, 
realizado, emergencialmente,  tomografia computadorizada 
de tórax por suspeita de mediastinite. 

Inicialmente procedido suporte ventilatório não invasivo 
e procedida reversão química de fibrilação atrial de alta 
resposta ventricular.

Em tomografia computadorizada de tórax, destacava-se 
presença de coleção heterogênea de aspecto loculado no 
interior do saco pericárdico, junto à face diafragmática do ven-
trículo esquerdo, de paredes espessas e realce heterogêneo, 
medindo cerca de 11,4X5,9X3,2cm, como mostra a Figura 1.

Os exames laboratoriais admissionais revelaram ausência 
de leucocitose; PCR (proteína C reativa) de 21 mg/dL (VR: 
abaixo de 0,3 mg/dL); hemoglobina 9,3 g/dL (VR: 13,0 a 16,9 
g/dL); hematócrito 28,1% (VR: 40 a 50%).

Frente à suspeita de mediastinite, foi iniciada antibioti-
coterapia de amplo espectro (Vancomicina e Meropenen) e, 
complementarmente, foi realizado ecocardiograma transtorá-
cico, que ratificava a presença de coleção em parede inferior 
ventricular, e não mensurou disfunção ventricular.

Foi solicitado, ainda, Ressonância Nuclear Magnética de 
Coração, cujo resultado evidenciou coleção heterogênea de 
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aspecto loculado e conteúdo espesso em íntimo contato com 
o saco pericárdico, junto à face diafragmática do ventrículo es-
querdo, rechaçando-o superiormente, apresentando paredes 
espessas e com realce, medindo cerca de 10,5X7,3X9,5cm, 
conforme a Figura 2. 

Frente ao quadro clínico de mediastinite e abscesso medias-
tinal, indicou-se drenagem cirúrgica. O paciente foi submetido à 
nova toracotomia por esternotomia longitudinal mediana. Após 
liberação de aderências relativas à cirurgia de revascularização 
miocárdica prévia, identificada coleção organizada entre a 
parede inferior dos ventrículos e o diafragma, encapsulada. 

Procedeu-se a abertura deste abscesso, com saída de 
secreção purulenta, estimada em 300ml. alocado dreno me-
diastinal em selo d´água e drenos de sucção (porto-vac) na 
coleção drenada, seguida de fechamento da parede torácica.

O paciente manteve-se com antibioticoterapia por quatro 
semanas após a drenagem cirúrgica. O dreno mediastinal fora 
retirado após 48hs, e os drenos de porto-vac foram mantidos 
até não haver mais débito pelos mesmos, o que ocorreu após 
oito dias da cirurgia. Houve melhora clínica e laboratorial dos 
parâmetros infecciosos, tendo recebido alta hospitalar após 
32 dias da intervenção cirúrgica, com encaminhamento para 
cirurgião dentista a fim de completar o tratamento dentário.

DISCUSSÃO
A mediastinite, quer pós revascularização, quer na forma 

de mediastinite descendente pós infecção orocervical, pos-
sui o desfecho crônico como forma rara, ainda mais com a 
formação de coleção organizada. 

Melo et al., relata que a mediastinite descendente com 
a apresentação de abscesso é causada na maioria dos 
casos por perfuração esofágica e procedimento cardíaco 
via transesternal. Contudo, no caso relatado, a formação de 
abscesso é atribuível à presença de aderências inerentes 
à cirurgia de revascularização do miocárdio prévia, o que 

favoreceu a organização do processo infeccioso.2

No caso, o paciente apresentava alguns fatores de risco 
para mediastinite descendente, como sexo masculino, e 
tratamento de periodontite crônica há três anos pós trauma 
e manipulação odontológica dois meses antes da internação. 

O tratamento deve ser com antibiótico de amplo espectro 
e o tratamento cirúrgico indicado na maioria dos casos é via 
toracotomia (esternotomia, toracotomia lateral, ou incisões 
do tipo clamshell, bitoracotomia anterolateral), Entretanto 
há estudos que mostram que cervicotomia associado a 
videotoracoscopia é minimamente invasivo e permite explo-
rar, desbridar e drenar a região do mediastino, quando de 
afecção cervical iminente e com necessidade de drenagem.2

Todos os fatores apresentados demonstram que o caso pos-
sui uma apresentação incomum, que se não fosse manejada de 
forma adequada, poderia levar a um desfecho fatal ao paciente.

CONCLUSÃO
Através do presente estudo foi observado que mediastinite 

descendente é uma apresentação incomum  e que há uma 
escassez de literatura médica sobre o tema. 

Assim sendo, é necessário ampliar os estudos para explo-
rar a fisiopatologia e apresentação clínica de uma mediastinite 
descendente crônica bem como desenvolver/apurar medidas 
de diagnóstico e tratamento precoce a fim de minimizar danos 
a saúde do indivíduo. A formação de abscesso mediastinal, 
no caso relatado, converge tanto da infecção periodontal, 
como da presença de aderências mediastinais pós cirurgia 
de revascularização do miocárdio.

CONFLITOS DE INTERESSE
Os autores declaram não possuir conflitos de interesse 

na realização deste trabalho.

Figura 1. Corte axial de tomografia computadorizada de tórax do 
paciente, evidenciando coleção heterogênea com íntima relação com 
parede diafragmática do ventrículo esquerdo e saco pericárdico.

Figura 2. Corte coronal de ressonância nuclear magnética de coração 
do paciente, novamente evidenciando o abscesso com íntima relação 
para com a face diafragmática do ventrículo esquerdo.
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