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Atualizacdo

Eletrograma do feixe de his.
[11. Taquicardias paroxisticas

supraventriculares e ventriculares

Astaquicardias paroxisticas sdo causas frequientes de emer géncia médica; geralmente acompanharm-
se de sintomatologia exuberante e, quando originadas nos ventriculos, potencialmente letais.

A localizago exata do foco desencadeante e a descoberta do mecanismo responsavel pelo seu
inicio e manutencdo sdo fundamentais para uma conduta racional e eficaz, no sentido de extinguir
o ritmo acelerado, assim como evitar seu reaparecimento. O eletrocardiograma convencional, as
derivacBes esofageanas e a eletrocardiografia dindmica sdo incapazes, em algumas situacfes, de
fornecer todos os elementos necessarios para a elucidacdo completa do distirbio do ritmo.

O estudo eetrofisioldgico do sistema de condugéo cardiaco permite a andlise detalhada das
alteracOes, reproduzindo os fendmenos que surgem espontaneamente, através da estimulacgéo
artificial programada e indicando a melhor conduta que deve ser seguida. Por esse método, a
avaliacéo cuidadosa dastaquicardias paroxisti cas supraventricul ares pode ser efetuada, mostrando
gual a forma de arritmia que esta ocorrendo: por reentrada no nédulo sino-atrial; por reentrada
intra-atrial; por reentrada no nédulo atrioventricular: se € a forma permanente da taquicardia
juncional reciproca; se existem feixes andémalos com condugéo exclusiva no sentido ventriculo-
atrial, responsaveis por circuitosdereentrada, finalmente, mostra os aspectos funcionais envolvidos
na fibrilagdo e “ flutter” atriais paroxisticos.

As taquicardias ventriculares recorrentes, provocadas por mecanismo de reentrada, sdo
extensamente estudadas, através do eletrograma do feixe de His e estimulagdo elétrica externa. O
diagndstico correto da arritmia é efetuado; define-se 0 mecani smo desencadeante de modo profundo;
analisa-se a acdo dos agentes farmacol 6gicos e o efeito dos estimul os elétricos artificiais; localiza-
se, com exatidao, o sitio de origem da arritmia.

Apbs o estudo, a conduta terapéutica a ser seguida € claramente definida: qual a droga
antiarritmica que deve ser usada, seja de forma isolada ou em associacdo comoutras; o implante de
mar ca-passosartificiais, especialmente designados, pode ser cogitado; determina-se a possibilidade
de resolucéo definitiva do problema, através de cirurgia que retire o foco causador ou elimine o

curto-circuito.

Dentre as anormalidades do ritmo cardiaco, destacam-
se as taquicardias paroxisticas. Quando ocorrem
esporadicamente e suaduracdo é curta, ndo interferem com
as atividades habituais do paciente. Porém, se o
aparecimento da arritmia é freqiente e demorada sua
reversdo, pode influenciar o modo de vida e requerer
internacBes hospitalares repetidas.

Para o controle dos episodios de freqliéncia cardiaca
acelerada, & necessario conhecer sua origem:
supraventricular ou ventricular. A conduta a ser seguida
varia, de acordo com o local onde esta situado o foco da
arritmia. Muitas drogas que possuem agdo sobre certas
taquicardias paroxisticas sdo contra-indicadas em outras,
dependendo de sua localizaggo. O eletrocardiograma de
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rotina, realizado durante a crise, permite reconhecer, em
um grande niimero de casos, qual o tipo de taquiarritmia
existente. A derivacao esofageana, uni ou bipolar, é utilizada
em determinadas ocasides, para elucidar exatamente a
origem do foco ectdpico.

Em certos pacientes, ndo se consegue registrar o
eetrocardiogramaduranteacrise, devido asuacurtaduracéo.

Torna-se de grande utilidade, nesses casos, a
eletrocardiografia dindmica. Ela correlaciona, de
formaprecisa, as queixas referidas com as alteractes
do ritmo cardiaco. Quando sé&o registrados um ou
mai s episodios de taqui cardia, obtém-se informagdes
de grande importancia, quanto ao seu modo de
inicio, bem como assinalam-se os eventos que
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induzem ao seu término. O controle da agéo
medicamentosa pode ser realizado com estatécnica.

O conhecimento do foco de origem e do provével
mecanismo desencadeante nem sempre é suficiente para
controlar o aparecimento de ritmos ectépicos acelerados,
através de drogas antiarritmicas. As taquicardias
paroxisticas resistentes ao tratamento medicamentoso
habitual, muitas vezes incapacitando o doente e
impedindo-o de levar uma vida normal, devem ser
mani puladas com intervengdes mais agressivas, como 0
uso de marca-passos antiarritmicos com caracteristicas ndo
comuns ou cirurgia cardiaca especifica

A realizac&o do eletrogramado feixe de His éindicada
guando ndo se consegue detectar a arritmia, seja pelo
eletrocardiogramaderotinaou atravésdae etrocardiografia
din@mica; nos casos em que hdo se evitam os episddios,
apesar da utilizagdo de todas as drogas antiarritmicas,
isoladas ou em associacdo, em doses adequadas;
finalmente, ao se pretender o implante de marca-passos
especiai s ou submeter o paciente aintervencdo cirdrgica.

Taquicardias paroxisticas supraventriculares - O
diagndstico de taguicardia paroxistica supraventricular é
feito quando se observa uma stbita aceleragdo do ritmo
cardiaco, independente de esforgo fisico ou emocéo,
habitual mente acima de 130 sistoles por minuto, estando
seufoco deorigem localizado acimadabifurcagéo do feixe
deHis. Oinicio do episddio ébrusco, com duracdo varidvel,
desde poucos segundos até varias horas ou dias,
terminando também de maneirasubita

Osmecanismos responsaveis pelo inicio e perpetuacéo
das taguicardias paroxisticas supraventriculares podem
ser: areentrada e o foco ectépico.

Na reentrada, a passagem do estimulo é interrompida
em uma fibra ou grupo de fibras, num Gnico sentido
(bloqueio unidirecional); nadire¢do oposta, porém, aonda
de excitagéo prossegue, sendo sua velocidade mais
reduzida do que o normal (conducgéo lenta). Outro grupo
defibras, paralelo aessas, permite aconducéo normal do
estimulo. A despolarizagdo avanca normalmente através
das fibras com caracteristicas conservadas e retorna,
lentamente, por meio das fibras com condi¢des
eletrofisiol dgicas ateradas, formando-se, assim, um curto-
circuito que, periodicamente, irdemitir estimul osao restante
do musculo cardiaco. Quando esse fato ocorre em uma
regi&o bastante restritado coragdo, € denominado demicro-
reentrada.

No foco ectépico, uma célula ou grupo de células
apresenta capacidade automdtica excessiva
(hiperautomatismo), enviando os estimulos por ela
originados ao restante do coragéo e provocando, em
conseqgléncia, aceleracéo dafreqiiéncia cardiaca.

Astaquicardias paroxisticas supraventricul ares podem
ser classificadas, quanto ao local de origem, em sinusais,
atriais e juncionais. De acordo com sua durac&o, podem
ser assim denominadas: ndo sustentada, quando a sua
vigéncia é de poucos segundos; sustentada, quando
persiste por véarios minutos ou horas.

A avaliagdo eletrofisiol égica é realizada com o intuito
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de reproduzir, em laboratorio, os episddios de ocorréncia
espontéanea. Habitualmente, ao iniciar-se o estudo, o
paciente se encontra em ritmo sinusal. Realizam-se
manobras provocativas, através daestimulagdo em vérias
regidesdos dtrios, com freqiiéncias progressivamente mais
répidas; l0ogo apos, utiliza-se a técnica do extra-estimul o,
produzindo-se extra-sistoles com intervalos de
acoplamento varidveis. Podem-se provocar extra-sistoles
isoladas ou entdo, 2 ou 3 extra-sistoles, em seqiiéncia. Apos
oiniciodataguicardia, sdo feitastentativas paraaborta-|a,
atravésde estimulagdo artificial ; nessas condigdes, aplicam-
se estimulos isolado ou 2 e 3 estimulos consecutivos. O
término daarritmiapoderd ser conseguido também por meio
de estimul ago el étricaconstante, utilizando-sefrequiéncia
inferior ou superior adapropriataquicardia.

Os testes realizados tém as seguintes finalidades:
observar 0 modo de inicio da taquicardia, os provaveis
locais de atrasos da conducdo e verificando se séo
essenciaisao desenvolvimento daarritmia; aparticipacéo
damusculaturaatrial e ventricular naperpetuacdo dacrise;
determinar a seqiiénciadadespolarizagdo atrial, durante o
episodio; verificar a influéncia dos bloqueios de ramo,
espontaneos ou artificialmente provocados, sobre a
fregiiéncia da arritmia e na condugdo anterograda e
retrégrada; observar o efeito de estimulos atriais ou
ventricularesisolados sobre ataquicardia; avaliar o efeito
de drogas antiarritmicas sobre a inducdo, perpetuacéo,
freqliénciae modo dereversio dataquiarritmia.

Quando se consegue reproduzir a taquicardia
paroxistica, através de estimulacdo el étricaereverté-laao
ritmo sinusal normal, com essa mesma manobra,
seguramente 0 mecanismo responsavel é areentrada.

Taquicardiaparoxisticadevidoareentradanondédulo
sino-atrial - O diagnéstico de reentrada no nédulo sino-
atrial, como etiologia de taquicardia paroxistica
supraventricular somente pode ser feito quando, apés a
introducdo de uma extra-sistole atrial com acoplamento
critico (faixadeeco), inicia-se um periodo deritmo cardiaco
acelerado, com asequiénciade ativacdo atrial nas diversas
derivagBes intracardiacas, permanecendo idéntica ao do
ritmo sinusal normal eamorfologiadasondasP nasvarias
derivacOes eletrocardiogréficas periféricas persistirem
inalteradas, em relac&o ao controle. Nagrande maioriados
casos, a taquicardia é do tipo ndo sustentada, durando
uns poucos segundos ou manifestando-se apenas com 1
Ou 2 “ecos sinusais’ consecutivos. Pode ocorrer em
individuos de qualquer idade, ndo tendo preferéncia de
sexo. A fregquénciacardiaca, duranteacrise, variade 80 a
200 sistoles, por minuto (spm), ficando em torno de 130, na
media. Ha ampla variagdo nos comprimentos dos ciclos.
Durante o episadio, os pacientes podem apresentar queixa
de palpitacBes ou permanecerem assintomaticos.

H& quase 40 anos, Barker e col. jasugeriram a
possibilidade do n6dulo sino-atrial permitir o
fendmeno de reentrada e desta forma, produzir
taquicardias paroxistica; A reentrada no né-
dulo sino-atrial ndo pode ser considerada
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surpreendente, pois ele apresenta certas
semelhancas naestruturae caracteristicas el etrofisiolégicas
com o nédulo A-V. O circuito de reentrada pode estar
confinado exclusivamente ao interior do noédulo sino-atrial,
utilizar a musculatura atrial e células perinodais ou ser
completado apenas na juncdo sino-atrial.

A demonstracdo de taquicardias paroxisticas, por
reentrada no nédulo sino-atrial, durante a realizac8o de
estudo eletrofisioldgico, oscila entre 4 e 9%, de acordo
com vé&rias publicacdes?. Em nosso laboratério, nuncafoi
observada taguicardia sustentada, conseguindo-se apenas
0 aparecimento de “ecos sinusais’.

O aparecimento dataguicardiaé geralmente provocado
por extra-sistole atrial isolada, com acoplamento situado
dentro da“faixade eco”. O melhor local paraintroduzir a
extrasistoleartificial @o&riodireito ato, proximo ao nddulo
sino-atrial, podendo também ser iniciada a arritmia com
estimulagéo do seio coronario, ou mesmo por estimulacéo
ventricular que consiga ativar retrogradamente os &trios.
O fendmeno pode ser facilitado com ainjecdo endovenosa
de sulfato de atropina.

Como aarritmiaé confinadaao nédulo sino-atrial esuas
proximidades, ndo ha necessidade da participacdo do
nédulo A-V e dos ventriculos, na sua perpetuagao,
podendo subsistir mesmo em presenca de blogqueio A-V
de 2.°grau. A morfologiae orientacdo espacial das ondas
P s8o idénticas as do ritmo sinusal, durante a crise. A
sequiéncia temporal da despolarizag8o atrial permanece
inalterada, em relagcdo aos batimentos controle, quando
analisada por vérias derivagfes intracardiacas. Extra-
sistoles atriais artificiais isoladas ou estimulagdo atrial
rapidaprovocam o término dataguicardia. O aparecimento
de blogquei o de ramo no episodio néo produz variagbes na
frequiéncia, jAque osventriculosndo participam do circuito.

A taguicardiaparoxisticasupraventricul ar por reentrada
no nodulo sino-atrial pode ser eliminada por compressao
do seio carotideo. Asdrogas que tém mostrado eficaciana
sua prevencdo sdo: o verapamil, o propranolol e os
compostos digitalicos.

Taquicardia atrial paroxistica - Na taquicardia
atrial paroxigtica, afrequiénciaoscilaentre 170 a230 bpm; a
morfologia e a orientacéo espacial das ondas P, no
eletrocardiograma periférico, sdo diferentes daguelas
observadas durante o ritmo sinusal, sem apresentar a
caracteristica de ativacéo atrial retrégrada (ondas P
negativas em D, D e aVF). A seqiiéncia tempora da
excitacdo atrial vari®, porém o potencial mais precoce
nunca esta ,localizado no &trio direito alto ou nas
proximidades dajuncdo A-V. Costumaocorrer em pacientes
com cardiopatia organica ou ser consequéncia de
intoxicagdo medicamentosaou distdrbio metabdlico.

Quando o mecanismo dereentradaéo fator precipitante,
a arritmia pode ser iniciada ou extinta através de
estimulagdo artificial. O circuito pode estar confinado aum
pequeno segmento detecido atriais®. O fendmeno costuma
ocorrer em pacientes com dilatagdo atrial importante,
apresentando conduco intra-atrial einteratrial alteradas;
os periodos refratérios efetivo e funciona do atrio sdo

geralmente prolongados. O inicio daarritmiaé conseguido
guando a extra-sistole artificia é introduzida durante o
periodo refratério relativo do &trio. A taquicardiapersiste
inalterada, mesmo quando em presenca de blogueio A-V
de 2.° grau e afreqiiéncia ndo se modificanavigénciade
blogueios de ramo. O diagnéstico diferencial com a
reentradano nédulo sino-atria éfeito pelamorfologiadas
ondas P e a seqiéncia de ativagdo atrial, nos registros
intracardiacos.

Na tagquicardia atrial automatica, ndo se consegue
reproduzi-laou reverté-la, utilizando-se estimulag@o elétrica
artificial. O paciente ja apresentaa arritmia, no inicio do
estudo, ou essa surge de forma esponténea posteriormente.
A estimulaggo atrid com fregliénciardpidapodetransformé
laem“flutter” atrial. Asmanobras vagai s provocam apenas
0 aparecimento de blogueio A-V de 2.°grau. Noinicio da
taquiarritmia, hAuma progressivaace eracdo dafreqliéncia,
até ser atingida a estabilidade. A figura 1 mostra um
exemplo detaquicardiaatrial automética, em paciente com
insuficiénciacoronériacrénicaemiocarditeagudapor virus.
A seqliénciadadespolarizagdo atria depende dolocal onde
esta situado o foco automético.

Asdrogas quetém sido utilizadascom maior eficaciana
reversdo ao ritmo sinusal e na prevencdo da taquicardia
atrial paroxisticasdo: quinidina, disopiramidae verapamil.

Taquicardiasupraventricular por reentradanondédulo
A-V - A tagquicardiajuncional por reentradaéaespéciede
arritmia que pode ser reproduzida em laboratorio, ao
contrério da taquicardia nodal A-V automética. E o tipo
mais comum de taquicardia paroxistica supraventricular,
surgindo em cerca de 60% dos casos . O mecanismo
responsavel por sua ocorréncia é a dissociagdo funcional
longitudinal do nédulo A-V em duas vias. uma delas,
denominada afa, com velocidade de conducéo lenta e
periodo refratério efetivo reduzido eaoutra, chamadabeta,
com velocidade de condug&o rapida e periodo refratario
efetivolongo”. Umimpulso prematuro, atria ou ventricular,
pode ser bloqueado naviabeta, mas prosseguir pelo outro
caminho lentamente; ao chegar ao local onde asduasvias
se unem, pode retornar ao ponto de partida pela regido
ndo despolarizadado nddulo A-V einiciar um curto-circuito
com a conseqiiente aceleracdo da fregiiéncia. Como os
atrios s@o despolarizados de forma retrograda, uma
taquicardia juncional éiniciada. Essa arritmia é também
chamadadetaquicardiaparoxisticajuncional reciproca.

Pode-se provocar o inicio da taquicardia, através de
extra-sistoles atriaisartificiaisisoladas, quando o interval o
de acoplamento produz um alargamento critico na
conducéo pelo nédulo A-V (intervalo A — H ), o que
também pode ser conseguido por meio de esfimul &Gz atrial
constante, com fregliénciacapaz deinduzir o aparecimento
de fendmeno de Wenckebach. Quando se utilizaatécnica
do extra-estimul o, amedida que o acoplamento vai sendo
encurtado (A - A ), ha também progressiva reducéo do
intervalo (H '— H j. Em um grande nimero de pacientes
com estaformadétaquicardia, em determinado momento,
ocorre stibito aumento do intervalo H -H , com minima
reducéo no valor de A A esse atraso'na‘tonducéo pelo
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Fig. 1 — Tragado da taquicardia atrial paroxistica, presente no paciente, desde do inicio do estudo. A freqiiéncia cardiaca é de 167 spm e ha
bloqueio A-V de 1.° grau. O inicio da ativagdo atrial ndo se encontra no &trio direito alto, nem ao nivel da juncéo A-V, pois existe um atraso dos
potenciais registrados netas regides, em relagdo ao principio da onda P, no eletrocardiograma periférico. Nao se conseguiu reverter a
taguiarritmia ao ritmo sinusal normal, com estimulagéo cardiaca artificial, demostrando que o mecanismo responsavel era a presenga de um
foco automético. EBA: eletrograma bipolar atrial, obtido com o cateter posicionado no atrio direito alto. EBH: eletrograma bipolar do feixe
de His. V : derivagdo eletrocardiogréfica periférica. A: potencial atrial, obtido nas derivages intracardiacas. H: potencial do feixe de His. V:
potencial Ventricular, obtido na derivagdo EHB. P-A: intervalo de tempo entre o inicio da onda P na derivagdo V e o inicio do potencial atrial,
nos Varios registros intracardiacos. A-A: intervalo entre duas ondas A consecutivas. A-H: conducgo através do nétulo A-V. H-V: condugéo pelo
sistema His-Purkinje. As linhas verticais continuas assinalam o intervalo de tempo de 1 s. A linha vertica tracgjada indica o inicio da onda P. Os
vaores numéricos entre os acidentes sdo expressos em ms. Velocidade do papel: 100 mm/s. As abreviaturas sdo as mesmas em todas as figuras.

nodulo A-V indica o bloqueio na passagem do estimulo
pela via beta, passando a excitagdo agora pelo caminho
alfa; observa-se, entéo, o aparecimento de um batimento
atrial reciproco e a taquicardia comega. Uma faixa de
acoplamento capaz de produzir a arritmia pode ser
perfeitamente determinada (zonade eco).

Duranteataquicardia, aativacdo atrial retrograda pode
coincidir com o complexo QRS, devido a conducdo pelo
nédulo A-V, no sentido ventriculo-atrial, ser rapida
(intervalo H A’) 0 que € 0 mais comum; raramente, aonda
P pode estar situada préximaao complexo rapido ventricular
seguinte, em virtude da condugéo anterograda ser
acelerada(intervalo A’-H). A freqiiénciado ritmo ectdpico
depende da velocidade em que é completado o circuito
intranodal (fig. 2).

A estimulagdo ventricular produz, invariavelmente,
captura dos &trios. Durante estimulacdo constante, com
freqUiéncias progressivamente crescentes, observa-se um
discreto atraso naconducgdo ventricul o-atrial, permanecendo
1:1 até interval os de ciclo bastante reduzidos; a aplicacdo
de extra-estimulos ventriculares com intervalos de
acoplamento cada vez mais curtos provoca retardo na
conducdoretrégrada(intervaoV - A ), devido adificuldade
na passagem da despolarizacio pelo’sistema His-Purkinje.
E bem dificil aproduco dataguicardiapor essatécnica.
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A participacdo dos étrios e dos ventriculo ndo é
necessériaparaamanutencao do ritmo ectdpico acelerado.
A comprovacdo é feita através da introdugdo de extra-
sistolesatriaisou ventriculares, durante acrise, sem haver
modificacdo da sua freqiiéncia. Quando ocorre bloqueio
A-V de2.°grau esponténeo infranodal (abaixo do potencial
H), também ndo se verificaqual quer alteracdo naarritmia.

A ativac8o atrial-retrogradamais precoce observadana
derivagdo EBH, seguida pela regido do 0stio do seio
corondrio. Logo ap6s, ondade excitagdo caminhadeforma
radial para ambos os atrios, ativando-se, tardiamente, o
ario direito alto e a porgéo distal do se coron&rio, que
capta o potencial daregido postero-lateral baixa do atrio
esguerdo. Naderivacgdo do eletrogramado feixe de His, o
potencial A muitas vezes precede o inicio do complexo
QRS, devido ao fato de o estimulo estar retornando pela
viade conducdo rdpida (beta).

O aparecimento esponténeo de bloqueio ramo funcional,
durante o episodio, € raro. A introducdo de extra-sistoles
ventriculares artificiais pode ser capaz de produzi-1o; nessa
eventualidade, nota-se que afreqiiénciadataquicardiae os
intervalos A-A e H-H ndo se ateram, jAque os ventriculos
ndo constituem essencial no circuito de reentrada.

A aplicagdo de extra-sistoles atriais ou ventri-
culares isoladas, ocorrendo precocemente, po-
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Fig. 2 — Inicio esponténeo de taquicardia paroxistica juncional reciproca. Apds um batimento sinusal normal (n&o mostrado, ocorrem duas
extra-sistoles atriais, com atraso variaveis da conducéo do nédulo A-V (os dois primeiros batimentos da figura). Em seguida, ap6s uma pausa,
aparece uma sistole de origem sinusal. Logo apds, nova extra-sistole atrial ocorre, com intervalo e acoplamento bastante reduzido, que provoca
um retardo importante na conducéo intranodal, suficiente para produzir uma despolarizag8o atrial retrégrada (A’). o impulso foi blogueado em
sua passagem pela via beta, seguindo anterogradamente pela via dfa e retornando ao &trio pelo caminho anteriormente ndo excitavel. O circito de reentrada
intranodd € completado e principia o episidio da taquicardia Como o retorno para o &rio se faz pela via de conduggo rdpida, o potencid atrid retrogrado (sstas),
na derivacgo EBH, se inscreve antes do potencid ventricular (V), observado na mesma derivago. A fregliéncia cardiaca (FC) apresanta-se entéo muito aumentada,
j& que a reentrada é completa em um curto epago de tempo. D : derivagéo detrocardiogréfica periférica H-A: condugo retrégrada do tronco de feixe de His aé
a regigo do ério direito Situada nas proximidades do nédulo A-¥/. A fregiiéndia cardiaca encontra-se expressa em spm. Velocidade do papel: 100 mnvs.

deprovocar otérmino daarritmia, 0 quendo é muito comum.
Consegue-se reverter ataquicardia, quando se utilizam 2
ou 3 extra-estimul os consecutivos, ou entdo, por meio de
estimulagéo constante, com freqiiénciasuperior ado ritmo
ectopico (supressdo por hiperestimulagdo).

O uso de drogas cardioativas produz respostas
varidveis, em cadapaciente. Digital, propranolol e verapamil
costumam prolongar a conducdo e aumentar a
refratariedade de ambas as vias. O beta-blogueador, em
pacientes ocasionais, pode induzir ao aparecimento mais
f&cil da arritmia, a0 aumentar a zona de eco. Digital e
amiodaronatém acdo mais constante, no sentido determinar
acriseepreveni-la. O sulfato de atropinae o isoproterenol
facilitam o seu surgimento. As manobrasvagais costumam
reverter ataquicardiaao ritmo sinusal normal.

Nos pacientes em que ndo se consegue controlar as
crises, pode-se tentar a utilizagdo de marca-passos,
antiarritmicos especiais, automaticos ou ativados por rédio-
freqiiéncia, que provocam a supressao por
hiperestimulacdo, a nivel atrial ou ventricular. A Unica
técnica cirargica possivel nos casos intrataveis é a
producdo de bloqueio A-V total, por seccdo do feixe de
Hise posterior colocagdo de marca-passo cardiaco artificia
convencional.

Estaarritmia pode ocorrer, inclusive, em pacientes com
sindrome de pré-excitagdo manifesta & O estudo
eletrofisi ol ogico permiteael uci dagdo completado mecanismo
responsavel, na eventualidade de existir tal associagao.

Formaper manentedataquicardiajuncional reciproca
- Nesse tipo de reentrada no interior do nédulo A-V, as
crises surgem de modo muito fregliente, ou mesmo
periodos duradouros de taquicardia séo observados.

Raramente ocorre em adultos, sendo comum em criancas,
onde é responsavel pelametade dos casos de taquicardias
supraventriculares cronicas. Esse distUrbio teve o seu
padréo clinico claramente definido por Parkinson e Papp®.

Naformapermanente dataguicardiajuncional reciproca,
0 ritmo ectépico é disparado por encurtamento dos
interval os de ciclo, sem necessidade de atraso naconducdo
pelo nédulo A-V. O fendmeno de reentrada aparece ao ser
atingido o periodo refratério da via beta, ao apresentar o
ritmo sinusal umaacel eracao discreta, ndo precisando existir
qualquer extra-sistole ou alargamento do intervalo P-R.
Como oinicio dataguicardiadepende apenasdafreqiiéncia
do ritmo sinusal, €la esta quase sempre presente, no
paciente. Na figura 3, € demonstrado o inicio de varios
episodios curtos detaguicardia, sem qual quer extra-sistole,
em todo o tragado; o registro foi feito com derivacdo
esofageana, para melhor visualizagdo das ondas P. A
ativacdo atrial retrograda é determinada através do
posicionamento do el etrodo esofageano em vérioslocais,
mostrado na figura 4. Como o caminho seguido pela
excitagdo no sentido anterégrado € o de vel ocidade répida,
as ondas P estdo situadas proximas ao complexo rapido
ventricular seguinte. A crise sempre termina apds a
inscricdo deumaonda P retrograda (bloqueio naviabeta).

Pode-se provocar o inicio dataquicardia por estimulagéo
atrial constante, com intervalo de ciclo inferior ao periodo
refratério de umadasvias ou através de extrarsistoles atriais
artificiaisisoladas, ped o mesmomecanismo. Comaestimulacdo
ventricular continua, nota-se o imediato nascimento do
ritmo ectdpico, ao encerrar-se 0 estimulo artificia. O uso
de extraestimulo ventricular provoca a arritmia, quando
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Fig. 3 — ECG intra-esofagico unipolar mostrando vérios episddios de taquicardia juncional, de curta duragdo, iniciados espontaneamente. No
tragado superior, observam-se os trés Ultimos batimentos da taquicardia, encerrada apds a inscricdo de uma onda P retrégrada. Ocorre uma pausa
bastante prolongada até o aparecimento de batimento sinusal. Os intervalos de ciclo vao-se encurtando-se e novo episddio taquicardico surge,
sem qualquer modificagdo na durag8io do intervalo P-R (0,15 s). No tragado intermedidrio, a mesma caracteristica é observada. O registro
mostra o aparecimento de uma onda P retrégrada (P') isolada, apés um intervalo de ciclo sinusal de 0,92 s. O intervalo de ciclo critico para o
engatilhamento da taquicardia é de 0,90 s. E : derivagdo intra-esofagica com o eletrodo explorador situado a 40 cm aba do nariz. P:
despolarizago atrial, de origem sinusal. Os valdfes numéricos entre os acidentes s&o expressos em segundos. Velocidade do papel: 25 mm/s.

um atraso critico da condugéo retrégrada € conseguido
(intervaloV -A).

A manuténco da tagquicardia ndo depende dos étrios,
do feixe de His ou dos ventriculos!® Portanto, ndo se
modificacom o aparecimento debloqueiosde2.°grauinfra
hisianos ou bloqueios de ramo. A ativagdo atrial mais
precoce é sempre registrada na regido da base do septo
interventricular (derivacdo do eletrogramado feixedeHis),
excitando, em seguida, as demais por¢des dos atrios.

A taquicardiapode ser encerradapor estimulagéo atrial
ou ventricular, continuaou isolada, porém novos episodios
logo surgem, ao encurtarem-se espontaneamente 0s
intervalos de ciclo sinusais.

Umadasprincipaiscaracteristicasdessaformadearritmia
éofato deser intratével, pelo uso dedrogas. Osdigitélicos,
aquinidina, o propranol ol eaamiodaronaconseguem reduzir
a freqiiéncia do ritmo ectdpico, ndo tendo praticamente
qualquer acdo, ho sentido de evitar as crises.

O paciente deve ser tratado com marca-passo cardiaco
artificial, do tipo A-V sequencial, regulando-se a
estimulacéo de forma a produzir-se a despolarizagio
simultanea dos atrios e ventricul os, evitando-se, assm, a
formag&o do curto-circuito.

Taquicardia, supraventricular por reentradaatraves
defeixesandmal osocultos- E asegundaformamaiscomum
de taquicardia supraventricular, ocorrendo em
aproximadamente 30% dos casos submetidos a estudo
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eetrofisiolégico . Nessa eventualidade, existe umavia
anémala de conducdo, ndo relacionada com o sistema
normal do coragdo e que permite a passagem do estimulo
somente no sentido ventriculo-atrial, nunca se
manifestando nadirecdo oposta. O eletrocardiograma, em
ritmo sinusal ou na crise de taquicardia, ndo mostra
qualquer sinal de pré excitac&o. O circuito de reentrada é
composto pelo nédulo A-V e o sistema HisPurkinje
anterogradamente, e pela conexdo andémala no sentido
retrégrado; aligacao é completaatravés do masculo atria
e ventricular. E encontrado em individuos de qualquer
idade, ndo tendo preferéncia por sexo e, habitualmente,
sem possuir lesdo cardiaca organica. Durante a crise, a
freqliénciapodevariar de 180 a250 bpm.

A arritmiapode ser provocadacom extra-sistolesatriais
isoladas, a partir de um intervalo de acoplamento critico,
ndo dependente de retardo na conducdo pelo nédulo A-V,
porém necessério acompl etarecuperacdo dotecido atrial.
adjacente a via andmala. Estimulacdo atrial continua, a
partir de determinada fregiiéncia, variavel em cada
individuo, pode precipitar o inicio da taquicardia. A
aplicacdo de extra-sistoles ventricularesisoladas ndo induz
a aceleracdo da frequiéncia, a ndo ser quando ocorre 0
fendbmeno V . O uso de 2 extra-estimulos ventriculares
produz a reeftrada, ja que o segundo impulso ectdpico é
blogueado naviade condugdo cardiacanormal, atingindo
0 étrio pelo feixe anémalo e completando 0 movimen-
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Fig. 4—ECG |ntr&esofag|co unlpolar registrado em regides distintas,
durante taguicardia juncional, no mesmo paciente da figura anterior. A
onda P é positiva na porcéo alta, isodifésica na regido intermedidria e
negativa na porgdo baixa do esdfago, caracteristico de ativagdo atrial
retrégrada. Os complexos QRS sdo sempre positivos, devido apresenca
de bloqueio de ramo esquerdo, presente mesmo em ritmo sinusal. A
frequéncia cardiaca é de 146 spm. E , E E : derivagdes intra-
esofagicas com eletrodo explorador situdfo, r8spéctivamente, a 30, 40
e 50 cm da aba do nariz. Velocidade do papel: 25 mmi/s.

todrcular pdonddulo A-V eosgemaHisPurkinje Edimulacéo
ventricular constante e incapaz de produzir a tagquicardia.

Durante o ritmo ectépico acelerado, os &trios sao
despolarizados de formaretrograda (fig. 5). O local mais
precoce da ativacdo atrial depende do ponto onde se
encontra a inser¢do do feixe andbmalo no étrio; 0 mais
freqliente € agquele situado no &trio esquerdo, sendo
incomum no septo interatrial ou no atrio direito. No
eletrocardiograma convencional, observa-se a presenca
de ondas P retrégradas, logo apés a inscricdo dos
complexos QRS; o0 aparecimento de ondas P negativasem
D, na taquicardia supraventricular, é considerado
patogndmico de via andmala oculta, localizada no &trio
esquerdo. O mapeamento atrial é fundamental no
diagnostico desta espécie de arritmia; exploracao
cuidadosa do anel tricispide e toda a regi&o posterior do
atrio esquerdo deve ser feito, para conhecer-se a posi¢éo
exata daligac&o superior daviaanormal. O mapeamento
endocérdico atrial €completado tanto duranteataquicardia
supraventricular, como naestimulacdo ventricular artificial
continua(fig. 6).

A musculatura atrial e ventricular sdo elos essenciais
no circuito dataquicardia. O aparecimento de bloqueio A-
V ou V-A provocao seu término. A introduggo de extra-
sistolesventriculares, nacrise, produz pré-excitagdo atrial,
conseguindo ativar os &trios, mesmo estando o sistema
His-Purkinje em periodo refratario. A aplicag8o de extra-

estimulos atriai s nesta situacéo podeinterromper amacro-
reentrada, ao penetrar no nédulo A-V precocemente,
bloqueando a passagem do impulso para o ventriculo.

O aparecimento de bloqueio de ramo funcional, na
taguicardia, € relativamente frequiente. Quando o defeito
da conducéo intraventricular ocorre do mesmo lado onde
estaofeixeandmalo, observa-se umareducdo nafreqiiéncia
cardiaca. Essefato édevido ademorado impulso atingir a
insercdo ventricular da via anormal; o intervalo de ciclo
aumenta, pelo menos, em 30 cm. Se o blogueio de ramo
surge do lado oposto, a freqiiéncia da taguicardia ndo se
modifica.

As drogas utilizadas na sindrome de pré-excitacéo
praticamente ndo apresentam acéo sobre o periodo
refratério da via anémala, no sentido retrégrado, com
excecdo da disopiramida. O uso de digital ndo é contra-
indicado, pois ndo ha condugdo anterdgrada através da
conexdo anormal. O propranolol eaamiodaronaprovocam
aumento do periodo refratério e atraso ha conducdo pelo
nédulo A-V, podendo ser Uteis, na prevencdo das crises.

Nos casos resistentes ao tratamento farmacol dgico,
resta o uso de marca-passos artificiais implantaveis
especiais, caracteristico para cada paciente ou, ainda, a
seccdo cirtrgicado feixe andmal o, apds sualocalizacdo no
estudo el etrofisiol 6gico e comprovagdo, por mapeamento
epicérdico, no ato operatdrio.

A conexdo &trio-His, conhecida freglientemente como
feixe de James, pode também apresentar conducgdo
exclusiva no sentido ventriculo-atrial. A taquicardia
supraventricular resultante destavariante € muito similar &
taguicardia paroxisticajuncional reciproca. A distingéo é
feita através do uso de drogas que possuem agdo sobre 0
nédulo A-V, durante a avaliagcdo eletrofisiolégica: se a
conexdo atrio-His se acha presente, nenhum resultado é
conseguido, ao utilizar-sedigital, verapamil, procainamida,
propranolol ou atropina. Multiplas vias andmalas, com
conducgdo apenas retrégrada, podem estar presentes, em
um mesmo paciente 2. Estudo criterioso deve ser realizado,
durante o eletrograma do feixe de His, para que sgjam
localizadas e definidas todas as vias anormai's existentes.

Outras formas de taquiarritmia supraventricular
paroxistica - Em muitos pacientes encaminhados para
estudo eletrofisioldgico, por apresentarem episodios de
pal pitacdo, ndo tendo sido registradas quaisquer tipos de
taguiarritmias, através da el etrocardiografia convencional
ou dinémica, comprovou-se o desenvolvimento de“ flutter”
ou fibrilagdo atrial, durante estimulacdo programada em
nossa casuistica. Quando o distirbio do ritmo apresenta
durac8o aumentada (acimade 1 minuto) e h& necessidade
do uso de estimulacéo elétrica externa ou drogas
cardioativas para o retorno ao ritmo normal, muito
provavelmente ele ocorre de forma espontanea, sendo a
causa dos sintomas referidos.

A aplicag@o de estimulos atriais isolados, no periodo
refraté&riorelaivo do &trio, provoca, em gproximadamente 10%
das pessoas, 0 aparecimento de resposta atrial repetitiva,
com retomo quase imediato ao ritmo sinusal. Nos pa-
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Fig. 5 — Taguicardia paroxistica supraventricular, em que a condugéo retrégrada é realizada através de via andmala, situada na regido posterior
do coragdo, unindo o ventriculo esguerdo ao atrio esquerdo. Esse fato € comprovado, pela observacéo do inicio da atividade atrial retrograda,
notada primeiramente na regido distal do seio coronério (SEP). A conducdo antergrada é feita pelo nédulo A-V e o sistema His-Purkinje, como
se pode notar pela presenca do potencial H, intervalo H-V com duragdo conservada e complexos QRS de morfologia e duragdo normais. O feixe
anémalo apresenta condugdo exclusiva no sentido ventriclo-atrial, porque durante ritmo sinusal, nunca foi observado qualquer sinal de pré-
excitagdo, nos tragados eletrocardiogréficos .A’: potencial atrial retrogrado, obtidos nas vérias derivagdes intracardiacas. V: potencial ventricular,
obtido nas derivagBes ADb e SEP. R-A’: intervalo de tempo entre o inicio do complexo QRS e o inicio da ativag8o atrial, nas diversas derivactes
intracardiacas. A linha vertical tracejada indica o inicio do complexo QRS. Velocidade do papel: 100 mm/s.
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Fig. 6 — Mapeamento atrial-retrogrado, realizado no mesmo paciente da figura anterior, durante estimulagdo ventricular constante, no &pex do
ventriculo direito, com intervalo de pulso de 500 ms. O impulso elétrico ativa os &trios de forma excéntrica, caminhando pela conex&o anémala.
O inicio da despolarizagdo atrial esta situado na regido péstero-basal do &trio esquerdo, captado pelo cateter posicionado na porcéo distal do seio
coronério (SCor). Tardiamente, sd0 despolarizadas as regifes atriais situada proximo a base do septo interventricular (SEP) e lateral baixa do étrio
direito (ADb). S: estimulo artificial. S-A: intervalo de tempo entre o estimulo artificia e o inicio da ativacdo atrid retrograda, nas vérias derivacdes
intracardiacas. As abreviaturas so idénticas as da figura anterior. A linha tracejada assinala o estimulo artificial. Velocidade do papel: 100 mm/s.

cientescom “flutter” e fibrilag&o atriais espontaneos, atriai's, por estimulaggo ventricular constante, quando a

as respostas repetitivas evoluem para tais arritmias. gggq%‘ég%é‘;}%?g?gﬂ;d&ﬁry&nﬁgﬁl'onst\allce':%rifgjsarrneg

A egumulagao atrial continua, comintervalosdeciclo n&o determinam o aparecimento daarritmia, poisretardo

oscilando entre 200 e 400 ms, produz 0s mesmos normal da conduco retrograda impede a chegada do

resultados, nos individuos suscetives. impulso com precoci dade suficiente paradespolarizar o
Pode-se conseguir a induggo de “flutter” e fibrilagdo atrio, durante o seu periodo refratério relativo.
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Emumacrisede“flutter” atrial, aseqiiénciadaativacéo
atrial pode ser dajuncéo A-V parao septointeratria eétrio
esguerdo, atingindo tardiamente o &trio direito alto e,
finalmente, retornando aregido do nédulo A-V, naforma
comum destaanormalidade do ritmo, ou seguir em diregdo
oposta, naformaincomum. A frequénciaatrial oscilaentre
220 e 300 spm, quando o disturbio é artificialmente
provocado; aresposta ventricular é varidvel, sendo mais
comumo blogueio A-V 2:1, ao nivel do nddulo A-V. Podem-
seencontrar blogquei osinfra-hisianos no episodio, quando
o periodo refratario efetivo do ndédulo A-V é
suficientemente reduzido.

Na fibrilagdo atrial paroxistica, existe desorganizacdo
completadaatividade atrial, ndo sendo possivel aandise
do caminho seguido pelo impulso. A resposta ventricular
varia, devido ao mecanismo de conducdo oculta ao nivel
do nédulo A-V. O eletrograma do feixe de His determina,
com precisdo, se 0s complexos ventriculares aberrantes
sd0 de origem supraventricular (intervalo H-V igua ou
superior ao do ritmo sinusal) ou se resultam de atividade
ventricular ectdpica(intervalo H-V inferior ao controle ou
ausénciade potencia H).

Como o “flutter” atrial é produzido por fendmeno de
micro-reentrada, ndo necessitando de grandes areas de
tecido para perpetuar-se, autilizagdo de estimul osisolados
ndo provocara o final da arritmia. Somente se consegue
suaextingdo, durante estimulagéo continua, comintervalos
deciclo entre ospulsosacimade 125% dafrequénciaatrial .
O uso de estimul aggo muito rapidafatalmente transformard
o “flutter” em fibrilac8o atrial, podendo haver reversdo ao
ritmo sinusal, ou novamente surgir a arritmia,
posteriormente 2. A fibrilag8o atrial paroxistica nunca é
revertidaao ritmo sinusal por estimulaggo atrial. artificial.

As drogas mais eficazes para a prevengdo dessas
arritmias séo: quinidina, disopiramida, propranolol,
amiodaronaedigital. Com excegdo dessa Ultima, todas as
demai s produzem prolongamento daconducgéo intra-atrial
e aumento dos periodos refratarios. O digital pode
transformar, o “flutter” atrial em fibrilac&o, controlando a
freqliénciaventricular, por aumento do periodo refratario
efetivo no nédulo A-V.

Nos casos de “flutter” atrial intratédvel por meio de
agentes farmacol 6gicos, podem-se utilizar marca-passos
artificiaisespeciais, parareverter os episodios, naocasi 80
de seu aparecimento 4.

Taquicar diaspar oxisticasventriculares

Quando surge um ritmo acelerado, cujo foco de origem
estejalocalizado abaixo dabifurcagéo do feixe de His, com
freqliéncia de despolarizagdo superior a 120 spm, com
duracdo que pode variar desde poucos segundos até
interval os de tempo bastante prolongados, evoluindo para
o ritmo sinusal normal, permanecendo inalterado ou
precipitando o aparecimento defibrilagdo ventricular, faz-
se o diagndstico de taquicardia paroxistica ventricular. O
inicio do episddio é stbito, ndo sendo necessariamente
precedido por extra-sistoles ventriculares; com maior
freqliéncia, entretanto, observa-se a presenca de

despolarizacBes prematuras, isoladas ou em salvas,
precedendo a crise, com morfologia idéntica a dos
complexos QRS registrados durante ataquicardia.

O foco de origem daarritmiapode estar localizado nos
ramos do feixe de His ou suas subdivisdes (taquicardias
fasciculares), no sistema His-Purkinje distal e na
musculatura ventricular (direita, esquerda ou septal).
Quando sua duragdo €é curta, extinguindo-se
espontaneamente, denomina-setaquicardiaventricular ndo
sustentada; se ha persisténcia do distarbio do ritmo, por
periodos superioresa 1 minuto, é chamada de taquicardia
ventricular recorrente sustentada.

Esse tipo de alteragdo do ritmo cardiaco costuma
aparecer em pacientes com cardiopatiagrave, sendoraraa
ocorréncia em pessoas normais. As doencas que
comumente apresentam em sua evolucdo esse distirbio
sdo: miocardiopatia chagéasica croénica; insuficiéncia
coronaria, principal mente nos portadores de aneurismado
ventriculo esquerdo, apésinfarto do miocérdio; sindrome
dointervalo Q-T prolongado; miocardiopatia congestiva,
das mais variadas etiologias; valvopatias reuméticas e
prolapso da valva mitral. Pode também ser resultado de
desequilibrio hidro-eletrolitico, principalmente
hipopotassemia, ou deintoxicagdo por drogas, como digital
equinidina

Os mecanismos responsaveis pelo nascimento e
perpetuacdo dastaquicardias ventriculares recorrentes séo
idénticos aos das taquicardias supraventriculares: a
reentrada e o foco ectdpico.

O modelo mais comum de demonstragdo do fenémeno
de reentrada, a nivel ventricular, é aquele verificado na
juncdo darede de Purkinje com afibraventricular comum.
Umafibra de Purkinje dividindo-se em duas, para depois
unir-seao muscul o ventricular, pode possuir caracteristicas
eletrofisiol 6gicas distintas, em cada uma dessas divisdes.
Um impulso elétrico, geralmente precoce, pode atingir o
musculo por umadas divisdes, sendo blogueado naoutra,
por possuir periodo refratério efetivo mais longo. O
estimulo despolariza o masculo, chegando até a conex&@o
da divisdo ainda ndo ativada, podendo retornar através
dela, lentamente. Ao chegar ainser¢do comum proximal
das 2 divisdes e encontrando-afora do periodo refratario,
vai novamente ativar o musculo ventricular, iniciando-se o
curto-circuito. Desse local partem os impulsos que irdo,
periodicamente, atingir as demais regides do coragéo.

O foco ectdpi co, com capaci dade automéaticaexcessiva
e que provoca o distarbio do ritmo, pode estar protegido
ou ndo de estimulos externos. Quando 0s impulsos
originados de outras regifes do coragcdo ndo conseguem
penetrar no seu interior (bloqueio de entrada), essefoco é
chamado de parassistolico. A arritmia resultante é
denominada de taguicardiaventricular parassistélica

A reproducdo dataquicardiaventricular em laboratdrio,
através daestimul acdo el étricaprogramada, e suareversdo
a0 ritmo sinusal pelamesmatécnicaindica, com seguranca,
gue 0 mecanismo responsavel € areentrada.
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Como ataquicardiaventricular produz, nagrandemaioria
dos casos, distdrbios hemodinamicos importantes, com
rapida deterioracdo das condi¢des clinicas, seu tratamento
deve ser imediato. Hagrandeslimitaces farmacol égicas,
no sentido de prevengdo das crises, necessitando-se de
condutas mais agressivas, parasuaeliminagdo, em muitas
ocasi des.

Os objetivos do estudo el etrofisiol 6gico, nos pacientes
portadores de taquicardia ventricular recorrente, sdo o de
fornecer elementos que permitam um manuseio racional,
tanto durante a crise, como no sentido de evitala. Na
avaliacdo, necessitam-se conseguir 0s seguintes
resultados: confirmagdo do diagndstico de taquicardia
ventricular; definicdo do mecanismo desencadeante;
verificagdo da eficacia de agentes farmacol 6gicos e da
estimulagdo elétricaartificial; determinacéo exatado sitio
de origem da arritmia, para servir como guia, na
eventualidade derealizar-se cirurgiacorretiva

O eletrogramado feixe de His hesse grupo de pacientes
ndo é isento de riscos. A maioria dos nossos casos, em
gue houve precipitacdo de fibrilagcdo ventricular,
constituida de doentes em que a avaiagdo de taquicardia

ventricular estavasendo feita. Todos elesforam revertidos
com desfibrilagdo cardiaca externa, sem qualquer
complicagéo posterior.

Diagnéstico da taquicardia ventricular - O
eletrocardiograma convencional ndo consegue distinguir,
em determinadas ocasides, a origem supraventricular ou
ventricular de uma taquiarritmia, mesmo sendo seguidos
0s critérios classicos que permitem o diagndstico
diferencial. Outrossim, o uso de derivacgdes intra-
esofégicas pode ndo resolver o problema em certas
situagdes especificas. Quando existe uma taquicardia
juncional com conduggo ventricular aberrante e bloqueio
desaidavariavel dofoco ectopico, oscomplexos QRS sdo
de duragéo aumentada e com morfologia bizarra e os
intervalos R-R ndo sdo fixos; se, a0 mesmo tempo, ha
bloqueio da conducéo do impulso no sentido retrégrado,
0s atrios ndo serdo despolarizados pelo ritmo anémalo,
persistindo o ritmo sinusal e, em consequéncia, uma
dissociac8o A-V torna-se evidente. Em vérios pacientes,
tem-se observado a presenca de taquicardia ventricular
recorrente com conducgao ventricul o-atrial mantida; nessa
situacdo, ha uma relagdo constante entre os complexos
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Fig. 7 — Taquicardia paroxistica ventricular, com conducéo ventriculo-atrial mantida. O potencial ventricular
procede a inscri¢éo do potencial do feixe de His (H) e da onda de despolarizagdo atrial (A). A atividade dos
atrios é realizada de forma retrégrada, surgindo inicialmente nas proximidades da juncéo A-V (derivacéo
EBH), para depois atingir a regido do &trio direito alto (derivagdes EBA). Os complexos QRS, durante a
arritmia, apresentam morfologia de bloqueio de ramo direito. Anteriormente ao estudo eletrofisiolGgico, o
paciente estava sendo medicado para prevencdo de taquicardia paroxistica supraventricular, diagndstico
erroneamente feito, através da derivagdo esofageana. A frequéncia cardiaca, no episodio, € de 148 spm. R-R:
intervalo entre dois complementos QRS consecutivos. R-P: intervalo entre o inicio do complexo QRS e o
inicio da ativagdo atrial, registrado na derivacédo EBA. Velocidade do papel: 100 mm/s.

QRS easondas P eadiferenciacdo com ataquicardia
paroxistica juncional e conducdo ventricular
aberrante é extremamente dificil (fig. 7).

O uso de vérias derivacdes intracardiacas, com a
obtencdo simulténea do potencia do feixe His, associado
a estimulagéo programada, claramente define o local de
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origemdaarritmia. O achado deum potencial H, precedendo
cada complexo rgpido ventricular, com intervalo H-V
idéntico ou superior ao encontrado durante o ritmo sinusal,
mostra a origem supraventricular da arritmia. Para a
caracterizacdo absoluta da taquicardia ventricular, € ne-
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cessario haver registro do potencial H retrégrado, isto €, a
ativagdo do tronco do feixe de Hisapartir de um estimulo
ventricular; tal fato é conseguido, quando o intervalo H-V
medido no episadio inferior ao do ritmo sinusal, podendo
mesmo o inicio do complexo QRS precede o potencial do
feixedeHis(fig. 8). A despolarizaco retrogradado sistema

His-Purkinje pode coincidir com a ativacdo ventricular,
ficando o potencial H oculto nointerior do complexo QRS.
Quando ocorre esse fendmeno, tenta-se capturar os
ventriculos, através de estimulagdo atrial rgpida; se a
morfologiadaativacdo ventricular ssmodifica, ficando com
contorno e duragdo normais, pode-se afirmar, com
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Fig. 8 — Taguicardia paroxistica ventricular, em paciente portador de insuficiéncia coronéria cronica, com infarto prévio, de localizagdo infero-dorsal.
Ha dissociagdo completa entre a atividade atria (P, na derivacdo EBA), que persiste em ritmo sinusal, com a ativagdo (V, na derivagdo EBH). O
potencial do feixe de His (H) é registrado 55 milissegundo ap6s o inicio do complemento QRS, comprovando a origem ventricular da arritmia. A
freqiiéncia atrial (F. ATRIAL) é de 77 spm. A freqiiéncia ventricular (F>VENT) é de 158 spm. P-P: intervalo entre duas ondas P consecutivas. Q-H:
intervalo entre o inicio do complexo QRS e o inicio do potencia do feixe de His. A linhatracejada assinala o inicio do complexo QRS. Velocidade do

papel: 100 mm/s.

seguranca, que ataguicardia € de origem ventricular.

Metodologia para a avaliagdo eletrofisiologica da
taquicardiaventricular - Oscateteresel etrodos bipolares
s80 posicionados da forma cléssica: ao nivel do folheto
septal davalvatricispide, no dpex do ventriculo direito,
no &trio direito alto e no interior do seio coronério. Além
desses, um outro é colocado no interior do ventriculo
esquerdo, por meio de cateterismo arterial retrégrado,
utilizado tanto para registro de potenciais ventriculares,
como paraaestimulagdo desta cdmara cardiaca.

A partir desseinstante, essaé asequiénciaaser seguida:
a) estimulagdo atrial com frequiéncias progressivamente
crescentes, com interval osde 20 bpm, entre el as; b) extra-
estimulo atrial isolado, durante ritmo sinusal normal ou
estimulagdo atrial constante, analisando-se totalmente o
periodo diastdlico, até ser atingido o periodo refratério
efetivo do &rio; c) estimulagdo ventricular com fregiiéncias
crescentes, até o limite de 250 bpm, durante periodos de 30
a60 segundos; d) extra-estimul o ventricul ar isolado, durante
estimulagdo ventricular continua, explorando-setodaafase
diastdlica, até ser atingido o periodo refratério efetivo do
ventriculo. Se ndo houver desencadeamento dataquicardia,
aplica-seum segundo extra-estimul o, variando-se, daforma

maisamplapossivel, osinterval osde acoplamento (S-S e
S-S). A aplicacéo dos estimul os deve ser feitaem ambbos
oévéntriculos, poisaarritmiapode ser precipitadasomente
com estimulagdo no ventricul o esquerdo, em determinados
pacientes; €) se até esse instante ndo foi possivel produzir
a taquicardia ventricular, faz-se a infusdo continua de
isoproterenol, por viavenosae repetem-se as estimul agoes
ventriculares programadas; f) apésoinicio dataquiarritmia,
registram-se as 12 derivacdes eletrocardiograficas
periféricas e realiza-se a estimulagdo programada dos
ventriculos: primeiramente, extra-estimulos isolados,
durante todo o periodo diastélico; em seguida, 2 e
finalmente 3 extra-estimulos consecutivos, com
acoplamentos variaveis; finalmente, estimulacéo
ventricular constante, com freqiiéncia inferior e, apos,
superior ado ritmo ectdpico. O estimulador €l étrico externo
deve ser utilizado tanto no ventriculo direito como no
ventriculo esquerdo, pois, asvezes, o término daarritmia
somente é conseguido durante estimulagdo artificial da
muscul atura ventricular esquerda.

Participagcdo da estimulacdo elétrica
programadanoinicio etérmino dataquicardia- O
modo mais facil de produzir o ritmo ectdpico
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acelerado é a estimulacgdo ventricular continua, com
intervalos de pulso entre 240 a 400 ms . Nos pacientes
com episddios de taquicardia ventricular ndo sustentada,
em que areproducdo daarritmiaé problematica, geral mente
se consegue éxito, estimulando-se o ventriculo com
freqiéncia de 300 pulsos por minuto, durante2 a3 s.

A taguiarritmia pode também ser iniciada, com a
aplicacdo deextra-estimul osventricul aresisolados durante

estimulagdo ventricular constante (fig. 9). Nessa
eventualidade consegue-se determinar, com precisdo, uma
faixade extra-estimul os, durante o periodo diastélico capaz
de provocar o distarbio do ritmo (faixa de taquicardia).
Quando aintroducdo de estimul osisoladosfalha, tenta-se
com 2 ou 3 extra-estimulos consecutivos, em diversos
pacientes por nés estudados, essa manobra resultou
eficaz’®.
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Fig. 9 — Inicio de taquicardia ventricular recorrente, a partir de 1 extra-estimulo, aplicado no dpex do ventriculo direito, que estava sob estimulagdo
constante, com o ciclo basico (CB) de 550 ms. Foi encontrada uma ampla faixa de taquicardia nesse paciente. Utilizando-se 0 mesmo intervalo do
ciclo béasico, aarritmia pode ser indicada com 1 extra-estimulo, entre os acoplamentos de 330 e 430 ms. Durante a estimulagéo continua, houve captura
dos atrios (A’). Ao se aplicar o extra-estimulo (S), o impulso foi blogueado na sua passagem ao &trio, mas originou a taquiarritmia.

O potencial ventricular (V), registrado na regido fnfero-septal do ventriculo esquerdo (VE is), procede em 10 ms a0 inicio do complexo QRS,
indicando ser esse o sitio onde se origina areentrada. S : estimulo artificial do ciclo basico. S -S : acoplamento do extra-estimulo. R-V: intervalo entre
oinicio do complexo QRS e o inicio do potencial ventricular, que apresenta morfologia de bldgdeio de ramo direito associado a hemibloqueio anterior

esquerdo. Velocidade do papel: 100 mm/s.

A estimulacdo atrial artificial, com frequéncias
crescentes, raramenteinduz ao aparecimento dataquicardia
ventricular recorrente; quando isso ocorre, uma faixa de
taquicardiaamplaéencontrada, naestimulagéo programada
dosventriculos. A figura10 mostraum exemplo deinicio
de tagquicardia ventricular, a partir de estimulagéo atrial
constante, com interval o de pulso de 400 ms. A utilizag8o
deextra-estimul os no &trio, paraprovocar ataquiarritmia,
geramente ndo é bem-sucedida, ja que o atraso normal
gue ocorre ao nivel do nédulo A-V impede a chegada do
impulso ao local da reentrada, em um intervalo de tempo
suficientementergpido.

Nos casos em que ndo foi conseguida a taquicardia,
ap0s as manobras descritas anteriormente, faz-se infusio
endovenosa de isoproterenol, de modo a elevar-se a
freqUiénciacardiacapara 130 a150 spm easeguir repete-se
a estimulacdo ventricular programada. A droga
simpati comiméticareduz o periodo refratario dosventriculos
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epermiteautilizacao de extra-estimul os com acoplamentos
menores, capazesdeinduzir o surgimento daarritmia

A avaliagdo rigorosa do término dos episodios de
taquicardiaventricular, através daestimul acdo programada,
€ de importancia fundamental para o plangamento das
caracteristicas do marca-passo artificial implantével,
guando essa modalidade terapéutica estiver sendo
proposta 118, A quantidade de estimul os necessarios e a
faixadeinterval os de pulso que revertem, com seguranca,
a0 ritmo sinusal, devem ser amplamente pesguisada, em
vérias crises de taguicardia. Quando um extra-estimulo
isolado pode precipitar o aparecimento do ritmo normal, o
uso de marca-passo cardiaco convenciona tera grande
chance de éxito, ao ser ativado, com seus estimulos
atingindo o ventriculo ao acaso, até que o acoplamento
critico seja conseguido e a arritmia, extinta.
FregUientemente, entretanto, € necess&rio o uso de varios
pulsos, com nivels superiores ao da taquicardia para sua
eliminagdo (supressdo por hiperestimul agéo).



eletrograma do feixe de His

- b & |
| 1 % W § : % [ = .
s | - = fu [ ] L] L i & | | ] =
egd,” | I A 3 il ' [ |
| r T r g " -!- F ¥ I ™ L |
b SO0 I
L r
-Elwn'"r_""F_JIT'-I.'. T 1|| ol II| '|!' o i rl 5 rF—.dl.—-ﬂdlL——dlh—u:l're--—lb—-FIr—
1 1 ] |
" . i : | f ¥ ] o = i 3
TEF I i L i s ! P 1 & "N 5, 5 & " L
I : | | | |
| ' ' | v=¥ 38O
] M - & i 3 o A a- i »
=% | | I Pk J i f
a—— ._.--—1--\_-—..._---+.--"'!-r-'"'-]r"-.'.."1..'..l" I-.l'-""-"'""'-""'-.'.r"\..'.l'
| | i j i i i i | | |

F

RO SO

LE 1

RGGEE

— T — .-‘-....r = —;.-- -:-H «.\.).-'. ""'-.‘“i ""l.;' ""'-._.""' "'\,.I;-'J "".."ﬂ "\.‘"‘ T‘;.-' '-...I.""l ""n,.

| w

Fig. 10 — Inicio de taquicardia ventricular recorrente, durante estimulaco atrid continua, com freqliéncia de 150 pulsos por minuto, no mesmo paciente da figura
anterior. Apds 2 batimentos sinusais espontaneos, iniciase a esimulaggo atrid. E interessante notar que, na derivaggo V , gp6s o quarto estimulo artificia (setas),
modifica-se 0 complexo QRS, mostrando dle ser o primeiro batimento da taquicardia. Os &rios continuam a ser confandados pelo estimulo artificial, mas os
ventriculos goresentam fregliéncia digtinta. VE p: derivago bipolar, com cateter detrodo posicionado no dpex do ventriculo esquerdo. S-S: intervalo entre dois
edimulos artificiais consecutivos. V-V: intervalo entre dois potenciai's ventriculares consecutivos durante a taquicardia. Velocidade do papd: 50 mmi/s.

Extenséo do circuito de reentrada - A reentrada é
confinada a uma &rea bastante limitada do musculo
ventricular. A descoberta da participacéo do sistemaHis-
Purkinje no circuito (macro-reentrada) foi descrita em
reduzidos

casos 1°%; a comprovagdo é feita pela presenca do
potencial H precedendo o eletrograma ventricular, com
intervalo H-V superior ao do ritmo sinusal e aindugéo do
término daarritmiapor extra-sistol e supraventricular, que
consegue penetrar nos ramos do feixe comum.

N&o ha necessidade da participacdo de grandes éreas
musculares do ventriculo, na manutencéo do circuito de
reentrada. A aplicacdo de estimulos em ambos os
ventriculos, capaz de ativé-los, modificando amorfologia
do complexo QRS no eetrocardiograma de superficie e
tomando mais precoce o potencia ventricular registrado
na area estimulada, sem alterar a taquicardia, mas
produzindo um pausa completamente compensadora,
comprova o fato 2. A presenca de capturas ventriculares
pelo ritmo sinusal, durante um episddio de taguicardia
ventricular normalizando o complexo QRS nas derivagtes
eletrocardiogréficas periféricas, sem conseguir sua
reversdo, demonstra que a area de reentrada é
eletrocardiograficamente silenciosa.

Se o cateter eletrodo explorador estiver posicionado
bem préximo aregi&o onde areentradaesta sendo efetuada,
captam-se potenciais elétricos fracionados, de baixa
amplitude, duranteo periodo diastdlico (fig. 11). A evidéncia
mai s persuasiva da existéncia do fendmeno de reentrada,
como mecanismo de manuten¢do de taguicardiaventricular,
no homem, éacomprovacdo de umarelagéo temporal entre
o inicio desta arritmia e sua perpetuagdo, com o
desenvolvimento de atividade elétrica continua, no
eletrogramaendocavitério.

E&A

Fig. 11 — Tragado obtido durante taquicardia ventricular recorrente,
com os complexos QRS apresentando morfologia de bloqueio do
ramo esquerdo e um cateter eletrodo bipolar posicionado na regido
infero-septal do ventriculo esquerdo, em contiguidade com o apex
do ventriculo direito (VE is). Nessa derivagéo, captam-se potenciais
de baixa amplitude, fragmentados (setas), durante a diéstole elétrica,
precedendo o potencial ventricular, de grande amplitude. Os
potenciais registrados apresentam a atividade elétrica que esta
ocorrendo no circuito de reentrada. As abreviaturas sdo idénticas as
demais figuras. Velocidade do papel: 100mm/s.
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M apeamento endocar dico par alocalizagdo dofocode
origem - Torna-se de extraordinéria importancia a
localizac@o exata do sitio de origem da taquicardia
paroxisticaventricular, quando o tratamento cirdrgico, por
resseccao do foco, esta sendo cogitado. A morfologia dos
complexos QRS, nas diversas derivacbes do
eletrocardiogramade superficie, ndo consegue determinar,
com exatidéo, onde esta situado o circuito de reentrada.
Quando o padréo é semelhante ao do bloqueio do ramo
direito, o foco pode estar no ventriculo esquerdo ou no
septointerventricular; se existe morfologiadeblogueio de
ramo esquerdo, alocalizagdo pode ser o ventriculo direito,
0 septo interventricular ou o ventriculo esquerdo.

Naavaliacdo eletrofisiolégica, paralocalizar-se o foco
dataquicardia, procede-se daseguinteforma: apésoinicio
da arritmia, registram-se todas as derivacdes
eletrocardiogréficas periféricas, obtendo-se seu padréo
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caracteristico; determina-se, em qual eletrograma
intracardiaco a despolarizag&o ventricular € mais precoce
(ventriculo direito, septo ou ventriculo esquerdo); apds a
reversdo ao ritmo sinusal faz-se estimulagéo ventricular
constante, com fregiiéncia superior a da taquicardia, nas
mais variadas regifes possiveis da estrutura onde o
potencial ventricular foi observado com maior precocidade,
registrando-se as 12 derivacdes eletrocardiograficas
convencionais, em todas as posi¢oes estimuladas, até ser
conseguido um tragado eletrocardiogréfico idéntico ao do
ritmo ectopico ventricular acelerado (fig. 12); aposicao do
cateter eletrodo € entdo filmada, nas varias projecoes
(antero-posterior, obliquas anterior direita e esquerda e
perfis); durante novo episddio de taquicardia,
artificialmente induzida, registram-se os tracados
endocavitarios, sendo o cateter explorador mantido na
posic¢&o anteriormente encontrada.
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Fig. 12 — Eletrocardiograma de paciente em taquicardia ventricular (A) e durante estimulagéo ventricular
artificial (B), exatamente no sitio de origem da arritmia. A fregiiéncia de estimulacdo artificial € de 200 pulsos
por minuto. Em todas as derivagOes eletrocardiogréficas, as morfologias dos complexos QRS sdo semelhantes.
O estimulo artificial € melhor observados nas derivages V , V eV . O cateter eletrodo se encontra posicionado
na superficie endocérdica da parede diafragmética do veritricllo esquerdo. Velocidade do papel: 25 mm/s.

O eletrograma ventricular mostra o potencial mais
precoce, coincidindo com o inicio do complexo QRS ou
mesmo precedendo-o ha derivagéo bipolar do cateter
€l etrodo que conseguiu reproduzir amorfologiadaarritmia,
por estimulacdo artificid (fig. 13). Quando o tragcado éfeito
exatamentenolocal damicro-reentrada, aparecem potenciais
diastélicos fragmentados, jAmostrados nafigura1l.

A existéncia de mais de um foco de reentrada é
perfeitamente possivel : em um paciente de uma casuistica,
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conseguiu-se determinar a presenca de 4 areas distintas
geradoras de taquicardia, apresentando, cada uma,
caracteristicas eletrocardiogréficas distintas. Todos os
locais que originam crises de taquicardia devem ser
perfeitamente localizados. No ventriculo esquerdo situa-
se a sede do ritmo ectopico, na grande maioria dos casos,
principal mente quando existe formago aneurismética, por
aterosclerose coronaria ou miocardiopatia chagésica.
Menos freglientemente, pode estar situada em qualquer
regido do septo interventricular ou do ventriculo direito.
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Fig. 13 — Tragado de taquicardia paroxistica ventricular ndo sustentada, com os cateteres exploradores posicionados, respectivamente, na porcdo ata
do septo interventricular (SEO), no &pex do ventriculo direito (VD p) e naregido latero-posterior ata do ventriculo esquerdo (VE 1p), por detras do
folheto mural da valva mitral. O foco de origem da arritmia esta situado nessa regid@o do ventriculo esquerdo, pois o potencia ai registrado coincide
com o inicio do complexo QRS, obtido nas derivagdes el etrocardiogréficas de superficie. Os potenciai s ventriculares das outras derivagdesintracardiacas
sfo inscritos com bastante atraso. Freqiiéncia ventricular, durante a taquicardia: 146 spm. A linha tracejada assinala o inicio do complexo QRS.

Velocidade do papel: 100 mm/s.

Tratamentodataquicardiaventricular recorrente- A
terapéutica é dirigida a duas situagfes distintas: reversio
dacrise ao ritmo sinusal e manutencdo do ritmo normal,
para evitar o aparecimento de novos episodios.

Asmedidas utilizadas paraaeliminacdo dataguicardia
s80: uso de drogas, como lidocaina, procainamida, difenil-
hidantoina, propranolol, verapamil, amidoarona e
propafenona, administradas por via venosa; estimulagdo
elétrica arterial, apos a introducéo de cateter eletrodo no
ventriculo direito com freqUiéncia superior a da arritmia
(supresséo por hiperestimulagéo); cardioversdo el étrica.

O uso de agentes farmacol gicos com a finalidade de
manutencdo do ritmo cardiaco normal deve ser bastante
criterioso: como a producgéo de crises de taquicardia pode
ser delimitada, por estudo eletrofisioldgico, o ideal é a
repeticdo daavaliacdo laboratorial, apds o uso de drogas,
isoladas ou em associacgéo, para verificar se houve
modificagdo nos pardmetros deindugéo do ritmo ectdpico.
Se afaixa de producdo for reduzida ou ndo se conseguir
mais provocar a arritmia, demonstra-se a eficacia do
tratamento instituido.

As drogas que tém mostrado melhores resultados, no
sentido de evitar o aparecimento de novos episodios de
taquicardia ventricular sdo: procainamida, disopiramida,
difenilhidantoina, amiodarona, propafenonae mexiletine.

A utilizac8o de marca-passos antiarritmicos especiaisé
reservada aos pacientes em que os agentes farmacol 4gi cos
nao foram eficazes e o estudo €l etrofisiol 6gico mostrou a
existéncia de vérios focos de reentrada ou, quando Unico,
localizado emumaregido dedificil manuseio cirdrgico, como

o septointerventricular. O dispositivo elétricoimplantével
deve ter caracteristicas especiais, variaveis para cada
individuo: ser ativado automaticamente, assim que a
taguicardia inicie e permitir estimulagdo convencional,
programavel em freqiiéncia, para auxiliar as drogas que
s80 administradas conjuntamente, no sentido de reduzir
os episddiosde arritmia.

A cirurgiaéindicadaquando aarritmiaéintratavel eo
foco de reentrada foi perfeitamente localizado, estando
situado em regido acessivel. O mapeamento epicardico é
necessério, durante o ato operatorio, para a confirmagdo
exatado sitio a ser ressecado. A regido extirpadadeve ser
amaisamplapossivel earetiradado endocérdio daséreas
préximas deve ser realizada, com afinalidade de evitar-seo

aparecimento e novos focos.
Summary

Paroxysmal tachycardias are frequently responsible for
medical emergencies. Ocasionally the symptoms are marked.
They arepatentialy life-theateningif originatedintheventricles

The localization of the originating site and the
identification of theinvolved mechanismsresponsiblefor
the onset and perpetuation of the anomalous rhythm is
fundamental for a rational and effective management to
abolish the arrhythmia and to prevent its recurrence.

The 12-lead conventional ECG, esophageal |eads and
ambulatory ECG recordingsare sometimesinsufficient for
acompleteidentification of theinvolved mechanism of the
arrhythmia.
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The electrophysiological analysis of the A-V
conduction system allows a detailed evaluation of the
anomalous rhythm by reproduction of the spontaneous
mechanism through a programmed electrical stimulation.
Through this method, the careful assessment of
supraventricular tachycardias can be performed, thus
showing the kind of arrhythmiawhich istaking place: by
reentry in the sino-atrial node; by intra-atrial reentry; by
reentry in the atrioventricular node; whether it is the
permanent form of junctional tachycardia; whether there
are anomalous pathways with only conduction in the
ventricle-atrial direction, responsible for reentry circuits,
finally, it shows the functional aspects involved in
paroxysmal atrial flutter and fibrilation.

Recurrent ventricular tachycardias caused by areentry
mechanism are thoroughly studied by His bundle
electrogram and external electric stimulation. Once the
correct diagnosis of arrhythmiais established, the trigger
mechanism is correctly defined. The action of
pharmacological agents can be tested. The effects of
artificial electric stimulation are controlled and the site of
origin of thearrhythmiaisprecisely localized.

After the study, the therapeutic management to be
followed, isclearly defined. The selected anti-arrhythmic
drug, whether alone or in association with others, aretested.
The implantation of specially designed artificial
pacemakers must be considered and the possibility of a
definitive resolution of the arrhythmia through surgical
removal of the cause, or the elimination of the short-circuit

isdetermined.
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