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RESUMO

O artigo procura oferecer uma visao das principais
arritmias cardiacas em pacientes pediatricos,
desmistificando uma suposta importancia clinica
atribuida a muitas delas, que apresentam um carater
benigno, ndo requerendo qualquer tipo de abordagem
terapéutica.
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SUMMARY

The article seeks to offer a view of the principal cardiac
arrythms found in pediatric patients to clarify a
supposed clinical importance atributed to many of them
which, showing benign characteristics, requires no
type of therapy.
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INTRODUGCAO

O manuseio das arritmias cardiacas em Pediatria
envolve uma série de particularidades. Em primeiro
lugar a crianga € um ser em pleno desenvolvimento e
muitos disturbios do ritmo sao decorrentes de
modificagdes do organismo como, por exemplo, um
sistema nervoso autbnomo ainda imaturo, passando
por um processo adaptativo, sendo, portanto, muitas
vezes sem importancia clinica, ou seja, sao “de
brincadeira”. Mas em muitas situagdes, criangas com
alteragbes cardiacas estruturais podem apresentar
substrato arritmogénico, representando “de verdade”
um risco potencial para o desenvolvimento de arritmias
com importante repercussao hemodinamica ou morte
subita.
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E fundamental analisar uma determinada arritmia
cardiaca, sempre dentro de um contexto clinico amplo,
pois a habilidade em documentar, interpretar e tratar
depende de se ter uma atengdo cuidadosa em trés
elementos, determinantes importantes dos eventos
elétricos anormais, a saber: o substrato arritmogénico
(ex.: presenca de doenga cardiaca estrutural), fatores
moduladores (principalmente modificagbes de tbnus
autondmico) e a ocorréncia de fatores deflagradores,
“gatilhos” (ex.: extra-sistoles isoladas), que iniciam a
arritmia em questdo. Apesar de cada um desses
elementos terem papel importante individual, é a
combinagao, a inter-relagdo momentanea dos mesmos
que inicia o episodio arritmico.

Estamos diante de um cenario extremamente
complexo e rico em detalhes que, gragas aos
inestimaveis avangos, nas Ultimas décadas, nas areas
de fisiologia dos neurotransmissores, eletrofisiologia
celular e clinica, farmacologia, novos recursos de
investigacao diagndéstica e novas técnicas de
tratamento ndo farmacologico, tem permitido que
consigamos, de uma maneira cada vez mais efetiva e
racional, abordar e corrigir os disturbios do ritmo no
paciente pediatrico. Existe, no entanto, um grupo de
arritmias cardiacas que ocorrem no paciente pediatrico
e que sao sabidamente tidas como benignas e de bom
progndstico, mas que muitas vezes causam
preocupagdes ou sao passiveis de serem mal
interpretadas. Vamos nos ater a esses tipos de
disturbios do ritmo nesse artigo de revisao.

DESENVOLVIMENTO E FUNCOES DO
SISTEMA DE CONDUCAO

O sistema de condugéo é formado por tecido muscular
altamente especializado, peculiar ao coragao.

O tubo cardiaco primitivo com trés semanas de
desenvolvimento intrauterino apresenta 5 segmentos:
tronco, bulbo, ventriculo, atrio e seio venoso. Cada
um deles é separado dos segmentos adjacentes por
um anel ligeiramente constrictivo, denominados de
acordo com o0s segmentos que separam - anéis:
sinoatrial (S-A), atrioventricular (A-V), bulboventricular
(B-V) e bulbotroncular (B-T). Estes anéis de tecido
especializado sao tidos como formadores do tecido
de condugéo (1). Afigura 1 ilustra essas estruturas do
tubo cardiaco primitivo.

O anel S-A, separando o seio venoso do atrio, é
destinado a formar o nédulo sinusal. O anel B-V forma
o ramo direito e contribui para o ramo esquerdo
juntamente com o anel A-V. A origem do nédulo AV é
controversa.

A formacgdo do nédulo sinusal comegca com um

espessamento da juncdo entre a veia cava superior
e 0 seio venoso, na regido das células do anel
sinusal. Ao redor de 11 semanas, o espessamento
se agrega ao redor de uma artéria proeminente,
sendo entao reconhecido como nodulo sinusal (1).

Tubo Cardiaco Primitivo

Curvatura
Interna

Co!
Sinusal

Anel A-V

Figura 1
Tubo cardiaco primitivo, mostrando o posterior curvamento
do mesmo e a aproximagao dos anéis.

O tecido nodal (sinusal) mistura-se com o tecido atrial.
Estes fasciculos perinodais apresentam diferentes
periodos refratarios em relagdo ao nédulo sinusal e
ao tecido atrial, podendo, portanto, formar circuitos
reentrantes para arritmias e substrato anatémico para
bloqueios sinoatriais (2).

Controvérsias referentes a existéncia de tecido
especializado que formaria os tratos intranodais séo
bastante antigas, no entanto parece estar bem
estabelecida a existéncia de vias preferenciais,
favorecidas pela estrutura geométrica das bandas
musculares do atrio direito (3).

Existem discussdes quanto a embriologia do nédulo
AV e do feixe de His (2). Anderson (4) encontrou tecido
especializado analogo ao nédulo AV e ramos,
precocemente ao redor de 5 a 6 semanas no embridao
e portanto considera que esta estrutura desenvolve-
se in situ de multiplas origens e ndo seria decorrente
da migracado de tecidos como propdem outros
pesquisadores.

O retardo de condugado é uma importante funcdo do
nodulo AV, pois permite tempo para a contragao atrial
ser eficaz em encher e distender os ventriculos e
apresenta efeito protetor em vigéncia de ritmos atrias
elevados.

Na 62 semana aproximadamente, pode-se observar
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no coragao embrionario ramos descendo por ambos
os lados do septo interventricular, produzindo
ramificagdes nas bolsas trabeculares. Ao redor da 182
semana, o ramo esquerdo é reconhecido como uma
estrutura em forma de leque e o ramo direito como
um cordéo (2). A diferenga de tamanho entre o ramo
direito e 0 ramo esquerdo € bem evidente e explica
porque o ramo direito € muito mais vulneravel a lesées
do que o ramo esquerdo, dai o freqliente aparecimento
de bloqueio de ramo direito sem relevancia clinica.

ARRITMIAS CONSIDERADAS BENIGNAS
Rotular uma determinada arritmia como sendo de
carater benigno implica em uma afirmagao sujeita a
diversas interpretacdes e muitas vezes de dificil
caracterizagao.

Nosso objetivo neste particular seria abordar os
disturbios do ritmo que geralmente ndo estao
associados a patologias cardiacas estruturais de base,
nao produzem repercussao hemodinamica
significativa, muitas das vezes constituem um achado
ocasional, praticamente sem sintomas associados e
portanto ndo apresentam risco potencial, ndo
requerendo qualquer tipo de tratamento, além de ter
bom prognéstico.

E oportuno dizer que em nosso servigo, sempre que
recebemos uma crianga com historia ou suspeita de
arritmia cardiaca, entendemos que para afirmar tratar-
se de uma arritmia de carater benigno, temos como
norma realizar de rotina a seguinte abordagem
diagnostica: anamnese detalhada, exame fisico
criterioso, ECG de 12 derivagdes e ecocardiograma
bidimensional e Holter, principalmente se houver
referéncia a sintomas. Caso persista algum tipo de
duvida da arritimia em questao poder representar o
prenuncio de algum processo cardioldgico ou clinico
em evolugdo, que no momento nao ficou bem
caracterizado, sugerimos, por seguranca,
acompanhamento clinico regular de 6/6 meses.

Arritmia Sinusal:

Diversos estudos utilizando Holter de 24 h em vérias
faixas etarias de criangas normais e adultos jovens
tém evidenciado com freqiiéncia a presenca de
arritmia sinusal (incidéncia acima de 50%) (5-6).

Define-se como sendo variagdes espontaneas na
duracéo de ciclos adjacentes, de 100% ou mais (7).

Conhecida também como arritmia sinusal respiratoria,
apresenta periodos de ritmo cardiaco mais rapido no
final da inspiragdo e de ritmo mais lento no final da
expiragao, sendo relacionada a variagdes do ténus
vagal. Quando ha variagbes na orientagao espacial

da onda P, esta presente o chamado marcapasso
migratorio atrial ou ritmo migratério atrial (RMA).

A arritmia sinusal ou o RMA, quando isolados, nao
vém associados a sintomas e nao requerem
investigacdo adicional quando percebida em um
exame de rotina ou detectada durante Holter realizado
por outro motivo.

Em certas ocasides a arritmia sinusal pode precipitar
o aparecimento, ou estar associada a outras arritmias
que requerem que se prossiga a investigagao.

A disfuncdo sinusal manifestada por importante
bradicardia sinusal ou outro tipo de bradiarritmia pode
vir associada a marcante arritmia sinusal, sendo neste
caso necessaria uma investigacdo direcionada ao
problema especifico, ao invés de diretamente a arritmia
sinusal (8).

Marcapasso Migratoério Atrial e Ritmos Ectépicos
Atriais

O marcapasso migratério atrial ou RMA deve ser
diferenciado da forma nao benigna de taquicardia atrial
multifocal ou cadtica, pois, diferente desta, ocorre em
periodos de bradicardia (9).

O RMA é sabidamente uma arritmia benigna, ndo
necessitando nenhum procedimento especifico, salvo
se o ritmo for mais rapido do que seria esperado para
escape ou vagatonia. Arealizacdo de Holterde 24 h e
ecocardiograma para afastar a possibilidade de
doenca atrial subjacente pode ser util nestes casos.

As extras-sistoles atriais (ESA) constituem um achado
freqliente em criangas normais em varias faixas
etéarias, com incidéncia de 50% (5). Sua detecgéo pode
ser, as vezes, dificil, pois geralmente a onda P
prematura pode estar escondida sobre a onda T do
batimento precedente. A conducdo das ESA para os
ventriculos é variavel, indo desde um batimento
normalmente conduzido (complexo QRS normal),
quando a ESA cai tardiamente o suficiente para dar
tempo ao sistema de conducgao sair do periodo
refratario, até em situagcao de ndo serem conduzidas
(EAS bloqueadas), quando a ESA ocorre muito
precocemente, caindo dentro do periodo refratario do
noédulo AV e/ou do sistema His-Puskinje, sendo,
portanto, a condugéao para os ventriculos bloqueada.
Quando uma ESA cai dentro do periodo refratario
relativo do sistema ramos-Pukinje, mas ainda
suficientemente tardia para permitir que a
despolarizagdo do miocardio ventricular ocorra, o QRS
€ aberrante.

Extra-sistoles atriais aberrantes sdo comumente
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confundidas com extra-sistoles ventriculares (EV). O
segredo para evitar este tipo de confuséo é examinar
atentamente a onda T do ciclo precedente e tentar
identificar uma onda P escondida. Lembrar também
gue as ESA aberrantes sao mais frequientes de ocorrer
quando o intervalo R-R precedente for longo, pois o
prolongamento de ciclo esta diretamente proporcional
ao periodo refratario dos ramos, ou seja, quanto maior
o ciclo (R-R) mais tempo levardo os ramos para se
recuperar.

A maioria das criangas com ESA é assintomatica e é
detectada durante ECG de rotina ou Holter solicitado
por outro motivo € n&o requer qualquer intervengao
terapéutica.

Pacientes com processos ou doengas de base podem
apresentar ESA, podendo estas serem expresséo de
comprometimento atrial. Alguns exemplos incluem
miocardite, tumores, drogas estimulantes como as
simpaticomiméticas, digital, café, cocaina (incluindo
feto/recém-nascido devido a uso materno), disturbios
eletroliticos, hipdxia e hipoglicemia (10). Aabordagem
€ dentro de um contexto clinico e o tratamento voltado
para a corregao do disturbio de base.

A presenca de ritmos ectdpicos atriais de uma maneira
geral, sem estarem associados a doenca ou disturbios
subjacentes ndo requerem tratamento ou investigacéo
adicional, salvo no caso da FC sugerir a possibilidade
de um ritmo taquicardico em vez de ritmo de escape,
existindo a possibilidade potencial de desenvolver
taquicardia do tipo “incessante”. Uma avaliagéao
cuidadosa torna-se necessaria para definir a melhor
conduta.

Ritmo Juncional

Os batimentos ou ritmo juncional ocorrem
principalmente durante periodos de marcante arritmia
sinusal, dai serem encontrados com freqiiéncia em
faixas etarias de criangas normais, que apresentam
maior vagotonia (7 a 13 anos), com uma incidéncia
de até 45% durante o sono (5). Atletas bem
condicionados apresentam uma incidéncia de cerca
de 20% de ritmo juncional (11).

Cabe lembrar o critério eletrocardiografico de ritmo
juncional: ritmo geralmente regular com QRS estreito,
freqUéncia variando de 40 a 100 bpm (dependendo
da idade) e ondas P dissociadas ou apds cada QRS
(condugao retrograda). (Ver figura 2).

Do mesmo modo que assinalamos acima para outros
ritmos supraventriculares benignos, o ritmo juncional
benigno é resultante de ritmo de escape, devido a
alentecimento do comando sinusal durante periodo

de maior agdo vagal (vagotonia). A analise da
freqliéncia em relacdo a idade e a atividade fisica
representa um fator importante para se definir se
estamos diante de ritmo juncional benigno ou se o
ritmo € mais acelerado que o esperado para um ritmo
de escape e portanto deve-se considerar a
possibilidade de se tratar de uma taquicardia juncional
e, neste caso, requerer uma investigacéo adicional.

.
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Figura 2

Registro mostra ritmo juncional com FV de 60 bpm,
alternando com periodo de ritmo sinusal com FV de 90 bpm,
em crianga de 3 anos de idade, do sexo masculino,
assintoméatica, submetida a cirurgia de correcéo de
drenagem anOmala de veias pulmonares. Arritmia benigna
sem repercussdo hemodinamica significativa.

Ritmo juncional caracterizado como ritmo de escape
em individuos assintomaticos, mesmo com FC baixa
durante o sono (ao redor de 30 bpM), ndo requerem
tratamento.

Extra-Sistoles ventriculares e Taquicardias
Ventriculares Monomérficas (TVM)

As extra-sistoles ventriculatres sdo eventos
comumente encontrados em registros de Holter de
24h, em criangas normais, de recém-nascidos a
adolescentes, com incidéncia variando de 8 a 42%
(5,6). Tem sido relatada incidéncia de até 70% de EV
em atletas jovens bem condicionados, alguns
apresentando batimentos polimérficos e outros
batimentos ventriculares em salva (11).

Podem se apresentar como achado ocasional durante
exame de rotina ou estarem relacionadas a sintomas
que motivaram a procura a um cardiologista. Uma vez
constatadas, seria Util tentar obter um registro de ECG
de 12 derivagdes em que se pudesse documentar as
EV em um maior niumero possivel de derivagdes, na
tentativa de se poder definir o local de origem (trato
de saida de VD, etc.). Em caso de aparecimento
intermitente ou fugaz, a melhor maneira de tentar
registrar seria através de Holter de 24 h, lembrando
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que hoje dispomos de registros ainda mais
abrangentes (Holter de eventos - Memory Loop Event
Recorder), que séo dispositivos menores e que podem
ser instalados por dias ou semanas e acionados pelo
paciente no momento dos sintomas. Sao
particulamente uteis na investigagdo de episédios de
lipotimia ou sincope, com suspeita de estar associada
a arritmia cardiaca. Apesar destes sintomas em
criangas mais velhas ou adolescentes serem
geralmente decorrentes de mecanismo vasovagal, é
sempre importante documentar o ritmo no momento
do sintoma para excluir arritmia cardiaca.

As chamadas EV benignas sdo caracteristicamente
encontradas em pacientes com coragéao
estruturalmente normal. Evidentemente também se
observa EV benignas em pacientes com doenca
cardiaca estrutural, sendo imperativo, neste caso,
prosseguir a investigagao para definir a importancia
das mesmas.

Para investigar a existéncia de uma arritmia de carater
benigno, temos como norma realizar de rotina a
seguinte abordagem diagndstica: anamnese
detalhada, exame fisico criterioso, ECG de 12
derivagdes e Ecocardiograma bidimensional e Holter,
principalmente se houver referéncia a sintomas. Caso
persista algum tipo de duvida da arritmia em questao
poder representar o prenuncio de algum BRE das
derivagdes precordiais e positivas em parede inferior,
deve-se separar a forma idiopatica tida como benigna
da que ocorre na Displasia Ventricular Direita
Arritmogénica, pois ambas tém a mesma
exteriorizagdo eletrocardiografica. Deve-se também
realizar cuidadosamente ecocardiograma
bidimensional para investigar a cavidade ventricular
direita (incidéncia subxiféide virada para VD) €, como
complementagado em caso de suspeita, a ressonancia
magnética muitas vezes auxilia em confirmar ou excluir
o diagnéstico desta entidade. O ECG de Alta
Resolugcdo também fornece informacdo adicional
importante, pois a forma idiopatica da arritmia de trato
de saida de VD (ATSVD) encontra-se normal na quase
totalidade dos casos, ao passo que na displasia de
VD, em mais de 80% das vezes, mostra-se positivo,
confirmando a presenga de substrato arritmogénico
intramiocardico (12).

Aforma idiopatica da ATSVD requer tratamento, caso
esteja produzindo sintomas, sendo os casos de
displasia de altissimo risco para morte subita,
requerendo tratamento agressivo. A figura 3 ilustra
padrao tipico de TV de via de saida de VD. Chamamos
a atencdo que este padrao eletrocardiografico é
encontrado tanto na forma idiopatica tida como
benigna, como na forma com doenga estrutural

(Displasia de VD).
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Figura 3

ECG de 12 derivaces simultaneas. A esquerda, ritmo
sinusal. Direita: TV idiopatica da via de saida do VD com
padrao de BRE e eixo inferior.

Alguns autores consideram a resposta das EV ao
exercicio como um indicador de benignidade, quando
desaparecem com o esforgo fisico (13). As EV esforgo-
induzidas, por outro lado teriam maior importancia
clinica, quando associadas a doenga cardiaca
estrutural (displasia de VD, miocardites, miocardiopatia
hipertréfica, etc) ou quando produzissem repercussao
hemodinamica e deflagrassem arritmias mais
complexas adrenérgico-dependente, sendo entao
fundamental realizar investigagdo detalhada para
afastar Sindrome do QT Congénito, TV polimorficas
ou outro tipo de disturbios com risco potencial de morte
subita (14).

Acreditamos ser razoavel acompanhar periodicamente
(6/6 meses) as criangas que apresentem EV
persistentes, mesmo em caso de auséncia de
cardiopatia de base, no sentido de avaliar o real
significado e repercussdo das mesmas.

Taquicardia Ventricular Lenta (TVL)

A TVL é definida como trés ou mais batimentos com
QRS alargado, com freqiliéncia préxima ao ritmo de
base, iniciando com escape ou batimento de fusao;
ocorre discreta aceleragéo ou desaceleragao antes de
terminar e voltar ao ritmo sinusal; a presenca de
dissociagdo AV é comum no inicio e condugao
retrograda VA pode ocorrer.

A deteccdo de TVL também constituiu achado
ocasional de exame de rotina ou durante Holter de 24
horas relizado por algum outro motivo.

Devido ao fato de TVL cursar com uma frequéncia
ligeiramente acima do ritmo sinusal de base, sintomas
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de lipotimia dificilmente ocorrem devidos a este tipo
de arritmia, mesmo quando indicativos de terem
ocorrido durante a mesma.

Estudos envolvendo acompanhamento de criangas
com TVL mostram que esta arritmia desaparece
espontdneamante em muitas criangas (15). De uma
maneira geral ndo requer tratamento, sendo uma
arritmia benigna. (Figura 4)

TV da Via de Saida
do Ventriculo Direito
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Figura 4

Ritmo sinusal com periodo de “taquicardia ventricular lenta”
com FV de 56 bpmk apds pausa sinusal, em crianga de 15
anos, sexo masculino, assintomatica, sem histéria de doenga
prévia, exame fisico, ECG de 12 derivagbes e
Ecocardiograma normais. Sem indicacéo de tratamento.

Dissociagao AV

Indica dissociagao ou batimentos independentes dos
atrios e dos ventriculos. A freqiéncia atrial é igual
(dissociagdo AV isorritmica) ou maior do que a
frequéncia ventricular, sendo devida a alentecimento
de um marcapasso dominante (geralmente o nédulo
sinusal) que permite o escape de um foco subsidiario
ou latente; ou entdo decorrente da aceleragcéo de um
marcapasso latente que usurpa o controle dos
ventriculos. Ndo produz, de uma maneira geral,
sintomas; € um fendmeno apenas transitério,
produzido muito freqientemente por agdo vaga
momentanea. Nao requer tratamento pela sua
benignidade.

N&o deve ser confundido com o BAV total, pois este,
apesar de também estar dissociado, ou seja, sem
enlace atrioventricular, apresenta a freqiéncia atrial
maior do que a ventricular e possui uma conotagao
clinica bastante diversa.

Bloqueio AV Total Congénito

Antigamente o diagnostico de BAV Total Congénito
(BAV T Cong.) era feito apenas durante exame do
recém-nascido no bercario ou algum tempo depois;
atualmente, com o advento da ecocardiografia fetal, o
diagnéstico é feito quase sempre ainda na fase
intrauterina.

A literatura aponta que 5% das criangas com BATV
Congénito apresentam cardiopatia congénita
associada e uma boa porcentagem das gestantes da
a luz criangas com doengas do colageno (16).

Outras etiologias para o BAVT Congénito incluem:
miocardite, tumores que invadam a regido nodal AV
(mesotelioma) e pacientes com Sindrome do QT
Longo Congénito. Nestas condi¢des, este tipo de
disturbio da conducao requer tratamento da doenca
de base e o implante de marcapasso definitivo. A
cardiopatia congénita mais freqlientemente associada
ao BAVT Congénito é a L-Transposigao dos Grandes
Vasos (17).

Na grande maioria das vezes nao se define a causa
do BAVT Congénito, que ocorre geralmente em
criangas com coragao estruturalmente normal.

No acompanhamento clinico-cardiolégico de criancas
com BAVT Congénito é importante observar o
aparecimento de alguns dados, no sentido de
caracterizar se existem repercussdes circulatorias
impostas pela BAVT Congénito, a saber:
* pouco ganho ponderal com a idade
» aparecimento de sintomas (cansago ou dispnéia
apés mamar ou em criangas maiores, apos
correr e brincar), pré-sincope, etc
* baixa resposta cronotrépica ao exercicio,
principalmente associada a sintomas.
* aumento da area cardiaca ao Ecocardiograma,
mesmo na auséncia de sintomas.
» descompensacao ventricular esquerda.
* aparecimento de arritmias ventriculares
favorecidas pelo ritmo cardiaco lento.

Os aspectos listados acima requerem tratamento e
correcao do disturbio AV, através de implante de
Marcapasso definitivo com estimulacdo unicameral e
resposta de freqUiéncia ou estimulagao bicameral. Por
outro lado, a grande maioria das criangas com BAVT
Congénito, que passa o periodo da infancia sem as
alteragbes descritas acima, tende a permanecer
assintomatica até a adolescéncia e, portanto, com uma
evolugao benigna e bastante favoravel. A figura 5
ilustra um caso de BAVT Congénito com boa evolugao
clinica.
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Figura 5

BAV Total Congénito, mostrando QRS estreito, ondas P
dissociadas com freqiiéncia atrial maior que a frequéncia
ventricular (132 e 62 bpm, respectivamente). Apresentando
6tima evolugao clinica com paciente assintomatico.

CONCLUSOES

Procuramos dar uma visdo das principais arritmias
cardiacas que ocorrem em pacientes pediatricos,
tentando desmistificar a suposta importancia clinica
atribuida a muitas delas, que apresentam um carater
eminentemente benigno e, portanto, ndo representam
gravidade para a crianga e, na grande maioria das
vezes, nao requerem qualquer tipo de abordagem
terapéutica.

E sempre oportuno repetir que qualquer arritmia
cardiaca deve sempre ser abordada dentro de um
contexto clinico e a caracterizagdo da presenga ou
ndo de doenga cardiaca estrutural associada tem
grande importancia dentro deste contexto, apesar de
sabermos que pode perfeitamente ocorrer arritmia
grave em coragdes aparentemente normais, mas isto
representa situagcdes de excegéo.
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