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Siglas utilizadas nos textos e nas tabelas

Abreviagdes Significado

AEl Area Eletricamente Inativa

AS Arritmia Sinusal

BAV Bloqueio Atrioventricular

BDAM Bloqueio Divisional Anteromedial
BDAS Bloqueio Divisional Anterossuperior
BDPI Bloqueio Divisional Posteroinferior
BIA Bloqueios Interatriais

BPEG British Pacing and Electrophysiology Group
BRD Bloqueio do Ramo Direito

BRE Bloqueio do Ramo Esquerdo

BS Bradicardia Sinusal

BSAIl Bloqueio Sinoatrial Tipo |l

BSAI Blogqueio Sinoatrial do Tipo |

DCEI Dispositivos Cardiacos Eletronicos Implantaveis
EA Extrassistole Atrial

ECA Estimulagdo Cardiaca Artificial
ECG Eletrocardiograma

EV Extrassistole Ventricular

FA Fibrilag&o Atrial

FC Frequéncia Cardiaca

FLA flutter atrial

fQRS Fragmentacéo do QRS

FV Fibrilagao Ventricular

1AV Intervalo Atrioventricular

LMF Limite Maximo de Frequéncia

NASPE
PS
PV
QT
QTe
RIVA
RP
RS
SAD
SAE
SBA
SBV
SVD
SVE
TA
TAV
TAMF
TdP
TRAV
TRN
TS
TVM
TVNS
TVP
TVS
WPW

North American Society of Pacing and Electrophysiology

Parada Sinusal

Parassistole Ventricular

Intervalo QT

Intervalo QT corrigido

Ritmo Idioventricular Acelerado
Repolarizagdo Precoce

Ritmo Sinusal

Sobrecarga Atrial Direita

Sobrecarga Atrial Esquerda
Sobrecarga Biatrial

Sobrecarga Biventricular
Sobrecarga Ventricular Direita
Sobrecarga Ventricular Esquerda
Taquicardia Atrial

Tempo de Ativagédo Ventricular
Taquicardia Atrial Multifocal

Torsades de Pointes

Taquicardia por Reentrada Atrioventricular
Taquicardia por Reentrada Nodal
Taquicardia Sinusal

Taquicardia Ventricular Monomérfica
Taquicardia Ventricular Nao Sustentada
Taquicardia Ventricular Polimérfica
Taquicardia Ventricular Sustentada
(sindrome de) Wolff-Parkinson-White
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Introducao

A revisdo das diretrizes de eletrocardiografia deve-se
ao surgimento de avangos no entendimento de diversas
entidades, com repercussdes importantes no tragado
eletrocardiogréfico. Alguns podem imaginar que a interpretacao
do Eletrocardiograma (ECG) nao teve mudangas ao longo do
tempo; certamente esquecem as doengas recentemente
descritas e outras cujos mecanismos eletrofisiolégicos foram
melhor entendidos na atualidade. Uma questao crucial é:
quando indicar a realizagao de um ECG?

O ECGC é um exame simples, barato e nado invasivo.
Permite uma ideia da condicdo cardiaca do individuo
e pode eventualmente identificar situagoes de risco de
morte sGbita.

Achamos que todas as pessoas deveriam ter um ECG
em algum momento da vida, que somente fosse repetido
segundo necessidade clinica. Algumas diretrizes colocam
indicagdo Ilb para a realizagdo do ECG em individuos
assintomaticos da populagao geral, e classe lla na presenga
de hipertensao e/ou diabetes.’

A possibilidade de transmissao dos exames pela internet
permitiu a difusdo da tecnologia por regides carentes do
nosso pais e um melhor padrao de atendimento assistencial.

Assim, esperamos que esta versao ajude o médico clinico
e/ou cardiologista na emissao dos laudos eletrocardiograficos
de maneira uniforme, permitindo facil entendimento e
padronizagao da linguagem.

Parte | - Normatizacao para analise e
emissao do laudo eletrocardiografico

1. Laudo eletrocardiografico**

1.1. Laudo descritivo

a) Andlise do ritmo e quantificagdo da Frequéncia
Cardiaca (FC).

b) Andlise da duracao, amplitude e morfologia da onda P
e duragao do intervalo PR.

¢) Determinacao do eixo elétrico de b QRS e T.
d) Analise da duragao, amplitude e morfologia do QRS.

e) Analise da repolarizacao ventricular e descricao das
alteragdes do ST-T, QT e U quando presentes.

1.2. Laudo conclusivo

Deve conter a sintese dos diagnésticos listados nesta
diretriz. Abreviaturas em laudos, textos cientificos, protocolos
etc., podem ser utilizadas, entre parénteses, apos a
denominagao padrao de diagndstico.

Parte Il - Analise do ritmo cardiaco

2. Analise da onda P, ritmo, frequéncia
cardiaca

2.1. Definicao do ritmo sinusal

O Ritmo Sinusal (RS) é um ritmo fisiol6gico do coragao,
que se origina no atrio direito alto, observado no ECG de
superficie pela presenca de ondas P positivas nas derivagoes
D1, D2 e aVE O eixo de P pode variar entre -30° e +90°.
A onda P normal possui amplitude maxima de 2,5 mm
e duragao igual ou inferior a 1710 ms. Podem ocorrer
modificagoes de sua morfologia dependentes da FC.?

2.2. Defini¢ao de arritmia cardiaca

Alteragao da frequéncia, formagao e/ou condugao do
impulso elétrico através do miocardio.®

2.2.1. Arritmia supraventricular

Ritmo que se origina acima da juncao entre o n6 AV e o
feixe de His, e é mantido por estruturas localizadas entre os
mesmos. A identificagdo do local de origem da arritmia serd
usada sempre que possivel. Quando nao, serd empregado o
termo genérico supraventricular.

2.2.2. Arritmia ventricular

Ritmo de origem abaixo da bifurcagao do feixe de His,
habitualmente expressa por QRS alargado.

2.3. Frequéncia e ritmo da onda P sinusal
Afaixa de normalidade da FC é entre 50 bpm e 100 bpm.*>7

2.3.1. Bradicardia sinusal

Bradicardia Sinusal (BS) corresponde a frequéncias
inferiores a 50 bpm.

2.3.2. Taquicardia sinusal

Taquicardia Sinusal (TS) corresponde a frequéncias
superiores a 100 bpm.

2.3.3. Arritmia sinusal

Geralmente fisiolégica, a Arritmia Sinusal (AS) depende do
sistema nervoso autdbnomo e caracteriza-se pela variagao dos
intervalos PP (acima de 160 ms segundo Katz ou 120 ms de
acordo com Bellet) durante o RS. A variagao fésica é aquela
relacionada com a respiragao e a nao fasica nao possui essa
relagdo. Comum na crianga.

Arq Bras Cardiol. 2016; 106(4Supl.1):1-23
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Parte Ill - Analise da ativacao ventricular

3. Ativacao ventricular normal

3.1. Definicao do QRS normal

O complexo QRS é dito normal quando a duragao
for inferior a 120 ms e amplitude entre 5 e 20 mm nas
derivagdes do plano frontal e entre 10 e 30 mm nas derivagoes
precordiais, com orientacao normal do eixo elétrico.” '

3.2. Eixo elétrico normal no plano frontal

Os limites normais do eixo elétrico do coragao no plano
frontal situam-se entre -30° e +90°.

3.3. Ativacao ventricular normal no plano horizontal

Tem como caracteristica a transicdo da morfologia rS,
caracteristica de V1, para o padrao gR tipico do V6, com o r
aumentando progressivamente de tamanho, até o maximo em
V5, e 0 S progressivamente se reduzindo até V6. Os padroes
intermedidrios de RS (zona de transicao) habitualmente
ocorrem em V3 e V4.5

Parte IV - Analise da repolarizacao ventricular

4. Repolarizacao ventricular

A analise da repolarizagao ventricular por meio do ECG é
extremamente complexa, pois esta representa a interagao de
vérios sistemas capazes de se expressarem nos segmentos e
ondas elétricas. O fendmeno da repolarizagio ganhou maior
notoriedade ao trazer contribuicbes para a estratificacao de
risco de eventos arritmicos graves e morte stbita. Nas dltimas
décadas, os grandes avangos foram as defini¢bes da dispersao da
repolarizagdo ventricular, marcador da recuperagdo nao uniforme
da excitabilidade miocardica e o reconhecimento da macro ou
da microalternancia ciclica da onda T. Devem-se considerar,
como alteragbes da repolarizagao ventricular, as modificagoes
significativas na polaridade, na duragao, na morfologia dos
fendmenos elétricos relacionados a seguir.

4.1. Repolarizacao ventricular normal

Periodo entre o final do QRS e o final da onda T ou da
onda U, quando presente. Dentro deste periodo, os elementos
a seguir devem ser analisados.

4.1.1. Ponto }

E o ponto final da inscricio do QRS em sua intersecao
com o segmento ST. E (til para o diagnéstico dos desniveis
do segmento ST.

4.1.2. Segmento ST

Porgao do ECG que esta entre o complexo QRS e a
onda T, nivelado em relacdo a linha de base determinada
pelo segmento PR.

Arq Bras Cardiol. 2016; 106(4Supl.1):1-23

4.1.3.0nda T

Onda assimétrica de inicio mais lento e final mais rdpido,
positiva em quase todas as derivagoes, habitualmente com
polaridade semelhante a do QRS e de amplitude equivalente
a cerca de 10 a 30% do QRS.

4.1.4. Onda U

Ultima e menor deflexdo do ECG que, quando presente,
inscreve-se logo ap6s a onda T e antes da P do ciclo seguinte,
de igual polaridade a T precedente e de amplitude entre 5 e
25% da mesma, na maioria das vezes. Geralmente visivel apenas
em frequéncias cardiacas baixas, tem sua génese atribuida a:

a) Repolarizacao tardia das fibras de Purkinje.

b) Repolarizagdo demorada dos musculos papilares.
) Potenciais residuais tardios do septo.

d
e

Acoplamento eletromecanico.
Atividade das células M.
f) Pés-potenciais de atividade gatilho (triggered activity).

)
)

4.1.5. Intervalo QT e intervalo QT corrigido

a) Intervalo QT (QT): é a medida do inicio do QRS ao
término da onda T, portanto representa a duragio total
da atividade elétrica ventricular.

b) Intervalo QT corrigido (QTc): como o QT é variavel de
acordo com a FC, habitualmente é corrigido (QTc) pela
férmula de Bazzet, onde:

_ar-
VTR

QT medido em milissegundos e distancia RR em segundos.

A férmula de Bazzet, amplamente utilizada para o
calculo do QTc, apresenta, entretanto, limitagcoes para
frequéncias cardiacas menores que 60 bpm ou superiores a
90 bpm, devendo-se utilizar férmulas lineares, como as de
Framingham'' e Hodges."?

Os valores do QT e QTc nao precisam ser registrados no
laudo, mas sempre devem ter sua normalidade verificada.
Os valores para o QTc variam com o sexo e sdo aceitos como
normais até o maximo de 450 ms para homens e 470 ms
para mulheres. Para criangas, o limite superior do normal
é de 460 ms," sendo em contrapartida considerado como
QT curto os valores menores que 340 ms.'

4.2, Variantes da repolarizacao ventricular

4.2.1. Repolarizacao precoce

A Repolarizagao Precoce (RP) caracteriza-se por
elevagao do ponto ] = 1 mm, fazendo com que o final
do QRS nao coincida com a linha de base, gerando um
segmento ST de concavidade superior em pelo menos
duas derivagoes precordiais adjacentes com valores
também = 1 mm." A presenca de onda ] (espessamento
ou entalhe da porgdo final do QRS) e o aspecto retificado
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do ST em derivagoes inferiores podem ser marcadores de
risco elétrico para o desenvolvimento de taquiarritmias
ventriculares."®"?

Parte V - Analises das alteracoes de ritmo
supraventricular

5. Arritmias supraventriculares2®2*

5.1. Presenca de onda P sinusal

5.1.1. Parada sinusal

A Parada Sinusal (PS) corresponde a uma pausa na atividade
sinusal superior a 1,5 vezes o ciclo PP basico. Comeca a ter
importancia clinica quando maior que 2,0 s.

5.1.2. Bloqueio sinoatrial de segundo grau

O bloqueio de saida de segundo grau da despolarizagao
sinusal faz com que ocorra a auséncia de inscrigao da onda P em
um ciclo. O Bloqueio Sinoatrial do Tipo I (BSA ) se caracteriza
por ciclos PP progressivamente mais curtos, até que ocorra o
bloqueio. O Bloqueio Sinoatrial Tipo Il (BSA Il) ndo apresenta
diferenca entre os ciclos PP e a pausa corresponde a dois ciclos
PP prévios. Os bloqueios sinoatriais de primeiro grau nao sao
visiveis ao ECG convencional. Os bloqueios de terceiro grau
sao observados na forma de ritmo de escape atrial ou juncional.

5.1.3. Bloqueios interatriais

Os Bloqueios Interatriais (BIA) correspondem a um retardo
da condugao entre o atrio direito e o esquerdo, que pode ser
classificado em primeiro grau (duragao da onda P maior ou igual
a 120 ms), terceiro grau ou avangado (onda P com duragao
maior ou igual a 120 ms, bifésica ou plus-minus em parede
inferior, associado a arritmias supraventriculares, conhecido
atualmente com o epdnimo “sindrome de Bayes”) e segundo
grau, quando estes padrdes surgem transitoriamente.

5.1.4. Pausas

A ocorréncia de pausas no tragado pode relacionar-se a
presenga de PS, Extrassistole Atrial (EA) ndo conduzida, BSA
e Bloqueio Atrioventricular (BAV).

5.1.5. Disfuncao do né sinusal

Disfuncdo do n6 sinusal é entidade que engloba as PS,
BSA, BS, ritmos de substituicao, Fibrilacao Atrial (FA) e flutter
atrial (FLA), sindrome bradi-taqui etc.?®

5.2. Presenca da onda P nao sinusal antes do QRS

5.2.1. Ritmo atrial ectépico

O ritmo atrial ectépico corresponde a ritmo de origem atrial
em localizagdo diversa da regido anatdmica do né sinusal.

5.2.2. Ritmo atrial multifocal

O ritmo atrial multifocal é originado em focos atriais
multiplos, com FC inferior a 100 bpm, reconhecido
eletrocardiograficamente pela presenca de, pelo menos, trés
morfologias de ondas P. Os intervalos PP e PR, frequentemente,
sao variaveis, podendo ocorrer ondas P bloqueadas.

5.2.3. Batimento de escape atrial

Batimento de origem atrial consequente a inibicdo
temporaria do né sinusal, sendo gerado para suprir a auséncia
de atividade sinusal. A onda P do escape atrial deve ter
morfologia diferente da sinusal.

5.2.4. Extrassistole atrial

Batimento ect6pico atrial precoce. A EA pode reciclar o ciclo
PP basal. Usa-se a sigla “ESV” para Extrassistole Supraventricular.

5.2.5. Extrassistole atrial bloqueada

Batimento ectépico, de origem atrial, que nao consegue
ser conduzido ao ventriculo, ndo gerando, portanto,
complexo QRS. A nao conducdo pode ser devida a
precocidade acentuada da EA, que encontra o sistema de
conducao intraventricular em periodo refratério, ou devida
a doenga do sistema de conducao His-Purkinje.

5.2.6. Taquicardia atrial

A Taquicardia Atrial (TA) constitui ritmo atrial originado
em regiao diversa do né sinusal, caracterizado pela presenga
de onda P distinta da sinusal com frequéncia atrial superior a
100 bpm. E comum a ocorréncia de condugao AV variavel.

5.2.7. Taquicardia atrial multifocal

A Taquicardia Atrial Multifocal (TAMF) apresenta as
mesmas caracteristicas do ritmo atrial multifocal, com
frequéncia atrial superior a 100 bpm.

5.3. Auséncia de onda P anterégrada

5.3.1. Fibrilacao atrial

A atividade elétrica atrial desorganizada, com frequéncia
atrial entre 450 e 700 ciclos por minuto e resposta ventricular
variavel, é chamada FA. A linha de base pode se apresentar
isoelétrica, com irregularidades finas, grosseiras ou por um
misto dessas alteracoes (ondas “f”). A ocorréncia de intervalos
RR regulares indica a existéncia de dissociacao AV.

5.3.2. Flutter atrial

O FLA é a atividade elétrica atrial organizada, que pode
apresentar duas diregoes de ativacdo. A forma mais comum
tem sentido anti-hordrio, com frequéncia entre 240 e 340 bpm
(tipo I, comum ou tipico) e apresenta um padrao caracteristico
de ondas “F”, com aspecto em dentes de serrote, negativas
nas derivagbes inferiores (circuito anti-hordrio) e, geralmente,

Arq Bras Cardiol. 2016; 106(4Supl.1):1-23



11 Diretrizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia
sobre Anilise e Emissao de Laudos Eletrocardiograficos

Diretrizes

positivas em V1. Graus variados de bloqueio AV podem
ocorrer, sendo que bloqueios superiores a 2:1 facilitam a
observagao das ondas “F”. As formas incomuns (tipo Il, atipico
ou incomum) possuem frequéncias mais elevadas entre 340 e
430 bpm. Podem ocorrer com ondas “F” alargadas e positivas
nas derivagoes inferiores. O alentecimento da frequéncia atrial
do flutter pode simular Taquicardia Atrial (TA).

5.3.3. Ritmo juncional

Trata-se de ritmo de supléncia ou de substituigao originado
na jungao AV, com QRS de mesma morfologia e duracao do
ritmo basal. Quando a frequéncia for inferior a 50 bpm, é
designado ritmo juncional de escape. Quando a frequéncia
for superior a 50 bpm, é chamado de ritmo juncional ativo e,
se acima de 100 bpm, é chamado de taquicardia juncional.

5.3.4. Extrassistole juncional

Batimento ect6pico precoce originado na jungao AV. Sdo
trés as possiveis apresentagoes eletrocardiogréficas: (1) onda
P negativa nas derivagdes inferiores com intervalo PR curto;
(2) auséncia de atividade atrial pregressa ao QRS; (3) onda P
negativa nas derivagoes inferiores ap6s o complexo QRS.
O complexo QRS apresenta-se de morfologia e duragao
similar ao do ritmo basal, embora aberrancias de conducao
possam ocorrer (ver itens 5.4.1 e 5.4.2).

5.3.5 Taquicardia por reentrada nodal comum?

ATaquicardia por Reentrada Nodal (TRN) comum utiliza o né
AV como parte fundamental do seu circuito, pelo mecanismo de
reentrada nodal, envolvendo a via rapida, no sentido ascendente,
e avialenta, no sentido descendente. Se o QRS basal for normal
estreito, durante a taquicardia poderemos notar pseudo-ondas
“s” em parede inferior e morfologia rSr’ (pseudo r’) em V1,
que refletem a ativacao atrial no sentido né AV/né sinusal.
Essa ativagao retrégrada atrial deve ocorrer em até 80 ms
ap6s o inicio do QRS. Muitas vezes, a onda de ativacao atrial
estd dentro do QRS e, dessa forma, nao é observada no ECG.
Nos casos de TRN com QRS alargado, faz-se necessério o
diagnéstico diferencial com taquicardias de origem ventricular.

5.3.6. Taquicardia por reentrada nodal atipica incomum

O local de origem e o circuito sao similares a TRN tipica,
mas o sentido de ativacdo é inverso, motivo pelo qual a
ativacao atrial retrégrada se faz temporalmente mais tarde,
com o caracterfstico intervalo RP maior que o PR.

5.3.7. Taquicardia por reentrada atrioventricular
ortodromica

A Taquicardia por Reentrada Atrioventricular (TRAV)
ortodromica utiliza o sistema de condugao normal no sentido
anterégrado e uma via acesséria no sentido retrégrado. O QRS
da taquicardia geralmente é estreito e a onda P retrégrada,
geralmente localizada no segmento ST, pode apresentar-se
com morfologia diversa, dependendo da localizacdo da via
acessoria. O intervalo RP é superior a 80 ms.
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5.3.8. Classificacao de taquicardias supraventriculares
baseadas no RP’

As taquicardias supraventriculares podem ser divididas
em RP' curto TRN forma comum e taquicardia por reentrada
via feixe andmalo) e RP' longo (TRN forma incomum, TA e
taquicardia de Coumel - reentrada por feixe andémalo de
condugao retrégrada tnica).?

5.4. Arritmias supraventriculares com complexo QRS alargado

5.4.1. Aberrancia de conducao

Um estimulo supraventricular, que encontra dificuldade de
propagagao regional no sistema de condugao, gerando um
QRS com morfologia de bloqueio de ramo.

5.4.2. Extrassistole atrial com aberrancia de conducao

Batimento atrial reconhecido eletrocardiograficamente
por apresentar onda P seguida de QRS com morfologia de
bloqueio de ramo.

5.4.3. Taquicardia supraventricular com aberrancia
de conducao

Denominagao genérica para as taquicardias supracitadas,
que se expressem com condugao aberrante.

5.4.4. Taquicardia por reentrada atrioventricular
antidromica

A taquicardia por reentrada utiliza uma via acesséria no
sentido anterégrado e o sistema de condugdo no sentido
retrégrado. O QRS é aberrante e caracteriza-se pela presenca
de pré-excitagao ventricular. O diagnéstico diferencial
deve ser feito com taquicardia ventricular. A observagao
da despolarizagéo atrial retrégrada 1:1 é importante para o
diagnéstico da via acessoéria, e a dissociacdo AV para o de
taquicardia ventricular.

5.4.5. Critérios de diferenciacao entre as taquicardias
de complexo QRS alargado®-

A presenca de dissociacdo AV, com frequéncia ventricular
maior que a atrial, ou a presenca de batimentos de fusao e
captura sao diagnésticos para TV, bem como a presenca de
taquicardia de QRS largo em pacientes com Infarto Agudo
do Miocardio (IAM) prévio. Existem algoritmos que auxiliam
essa diferenciacdo na auséncia desses sinais, como os de
Brugada® e Vereckei et al.3'*37

Parte VI - Analise das arritmias ventriculares

6. Arritmias ventriculares

6.1. Parassistole ventricular

A Parassistole Ventricular (PV) corresponde ao batimento
originado no ventriculo em foco, que compete com o ritmo
fisiolégico do coragao (marca-passo paralelo que apresenta
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bloqueio de entrada permanente e de saida ocasional), sendo
visivel eletrocardiograficamente por apresentar frequéncia
prépria, batimentos de fuséo e perfodos interectépicos com
um miltiplo comum e periodos de acoplamento variaveis.*

6.2. Ritmo idioventricular de escape

O ritmo idioventricular de escape, originado no
ventriculo, tem FC inferior a 40 bpm, ocorrendo em
substituicao a ritmos anatomicamente mais altos que foram
inibidos temporariamente.

6.3. Batimento de escape ventricular

Batimento de origem ventricular, tardio por ser de
supléncia. Surge em consequéncia da inibigao tempordria de
ritmos anatomicamente mais altos.

6.4. Ritmo idioventricular acelerado

O Ritmo Idioventricular Acelerado (RIVA) origina-se no
ventriculo (QRS alargado), tendo FC superior a 40 bpm (entre 50
130 bpm, mais usualmente entre 70 e 85 bpm), em consequéncia
de automatismo aumentado. Nao é ritmo de supléncia,
competindo com o ritmo basal do coragdo. E autolimitado e

costuma estar relacionado a isquemia miocardica.

6.5. Extrassistole ventricular®®

Apresenta-se como batimento originado precocemente
no ventriculo, com pausa pés-extrassistélica, quando recicla
o intervalo RR. Caso nao ocorra modificagao do intervalo RR,
Extrassistole Ventricular (EV) é chamada de EV interpolada.
Se apresentar a mesma forma eletrocardiografica, deve ser
denominada monomorfica e, se tiver diversas formas, de
polimérfica. De acordo com sua inter-relagdo, pode ser
classificada em isolada, pareada, em salva, bigeminada,
trigeminada, quadrigeminada etc.

As extrasssistoles ventriculares monomérficas podem
ser clinicamente divididas em estreitas (QRS com duragao
< 120 ms) e largas (QRS com duragao = 120 ms).

6.6. Batimento de fusao

Corresponde a batimento originado no ventriculo, que
se funde com o batimento do ritmo fisiolégico do coragao.
Eletrocardiograficamente apresenta onda P, seguida
de QRS alargado, que é a soma elétrica do batimento
supraventricular com a extrassistole ventricular (morfologia
hibrida entre o batimento normal sinusal e o de origem
ventricular). Os batimentos de fusdo sao encontrados
em trés situagoes: pré-excitagdo, taquicardia ventricular
e parassistolia.

6.7. Captura de batimento supraventricular durante
ritmo ventricular

Trata-se de batimento originado no atrio, que consegue
ultrapassar o bloqueio de conducdo (anatémico ou
funcional) existente na jungao AV e despolarizar o
ventriculo totalmente ou parcialmente, gerando, no dltimo
caso, um batimento de fusao.

6.8. Taquicardia ventricular monomérfica

A Taquicardia Ventricular Monomérfica (TVM) corresponde
a ritmo ventricular com pelo menos trés batimentos sucessivos,
morfologia uniforme e frequéncia superior a 100 bpm, é
classificado de acordo com sua duragao em Taquicardia Ventricular
Sustentada (TVS) ou Nao Sustentada (TVNS), se o periodo da

arritmia for ou nao superior a 30 segundos, respectivamente.

6.9. Taquicardia ventricular polimérfica

Ritmo ventricular com QRS de morfologia varidvel e
frequéncia superior a 100 bpm. A Taquicardia Ventricular
Polimérfica (TVP) pode ser classificada em sustentada ou nao
sustentada, de acordo com a duragao (maior ou menor que
30 segundos, respectivamente) ou pela presenga de sintomas.
Apresenta dois padroes caracteristicos: como Torsades de
Pointes (TdP) e o padrao chamado TVP verdadeira.*

6.10. Taquicardia ventricular tipo Torsades de Pointes

Trata-se de taquicardia com QRS largo, polimérfica,
geralmente autolimitada, com QRS “girando” em torno da
linha de base. Geralmente, é precedida por ciclos longo-curto
(extrassistole — batimento sinusal — extrassistole), tanto nas
formas congénitas quanto nas adquiridas, e relaciona-se com a
presenga de QT longo, que pode ser congénito ou secundario
a farmacos e disttrbios eletroliticos.*!

6.11. Taquicardia bidirecional*?

Trata-se de taquicardia de origem ventricular que, ao
se conduzir para o ventriculo, apresenta-se com o ramo
direito bloqueado constantemente (raramente BRE) e as
divisdes anterossuperior e posteroinferior do ramo esquerdo
bloqueadas alternadamente, batimento a batimento.
Ao ECG alternam-se um batimento com QRS positivo, seguido
de outro com QRS negativo, sucessivamente (gerando o
aspecto bidirecional). Esta arritmia estd relacionada a quadros
de intoxicagdo digitdlica, doenca miocardica grave por
cardiomiopatia avangada e casos sem cardiopatia estrutural,
como a taquicardia catecolaminérgica familiar, sendo
prendncio de TVP nesses individuos.

6.12. Fibrilagao ventricular

A Fibrilacdo Ventricular (FV) caracteriza-se por ondas bizarras,
cadticas, de amplitude e frequéncia variaveis. Este ritmo pode ser
precedido de taquicardia ventricular ou TdP, que degeneraram
em FV. Clinicamente, corresponde a parada cardiorrespiratéria.

Parte VIl - Conducao atrioventricular

7. Definicao da relacao atrioventricular
normal

O periodo do inicio da onda P ao inicio do QRS determina
o intervalo PR, tempo em que ocorre a ativagao atrial e o
retardo fisiolégico na jungao AV, cuja duragdo é de 120 a
200 ms. O intervalo PR varia de acordo com a FC e a idade,
existindo tabelas de correcao (Tabela 1).
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7.1. Atraso da condugao atrioventricular*34é

Os atrasos da condugao AV ocorrem quando os
impulsos atriais sofrem retardo ou falham em atingir os
ventriculos. Ao estudarmos os atrasos, é importante lembrar
a caracteristica eletrofisiol6gica normal do nédulo AV,
denominada “conducao decremental”. Essa propriedade
refere-se a reducao da velocidade de condugao do estimulo
elétrico no né AV e pode ser avaliada por meio do intervalo
PR no ECG convencional. Esse intervalo é considerado
normal no adulto quando se encontram entre 120 a 200 ms
e depende muito da idade e da FC.

Anatomicamente esses atrasos podem estar localizados no
préprio nédulo AV (bloqueio nodal), no sistema His-Purkinje
(bloqueio intra-His) ou abaixo dele (bloqueio infra-His).
Geralmente, os atrasos nodais apresentam-se com complexos
QRS estreitos (< 120 ms) e bom progndstico, ao contrario
dos atrasos intra e infra-His, que mais frequentemente cursam
com complexos QRS alargados e pior evolugao.

7.1.1. Bloqueio atrioventricular de primeiro grau

Nesta situacdo, o intervalo PR é superior a 200 ms em
adultos, para FC de 60 a 90 bpm.

7.1.2. Bloqueio atrioventricular de segundo grau tipo |
(Mobitz I)

Nessa situagao, o alentecimento da condugao AV é gradativo
(fendmeno de Wenckebach). Existe aumento progressivo do
intervalo PR, sendo tais acréscimos gradativamente menores,
até que a condugao AV fique bloqueada e um batimento atrial
ndo consiga ser conduzido. Pode ocorrer repeticao desse
ciclo por periodos varidveis, quando é possivel notar que o
intervalo PR, apés o batimento bloqueado, é o menor dentre
todos, e o que o sucede tem o maior incremento porcentual
em relagao aos posteriores.

7.1.3. Bloqueio atrioventricular de segundo grau tipo Il
(Mobitz II)

Nessa situacdo, existe uma claudicagdo sibita da
conducgao AV. Nota-se condugao AV 1:1 com intervalo PR
fixo e, repentinamente, uma onda P bloqueada, seguida
por nova condugdo AV 1:1 com PR semelhante aos
anteriores. A frequéncia de claudicagao pode ser variavel,
por exemplo: 5:4, 4:3 e 3:2.

7.1.4. Bloqueio atrioventricular 2:1

Caracteriza-se por situagdo em que, para cada
dois batimentos de origem atrial, um é conduzido e
despolariza o ventriculo, e outro é bloqueado e nao
consegue despolarizar o ventriculo. Assim, os intervalos
PP sdo constantes, excluindo, portanto, o diagnéstico de
extrassistoles atriais bloqueadas.

7.1.5. Bloqueio atrioventricular avancado ou de alto grau

Nessa situacao, existe conducdo AV em menos da
metade dos batimentos atriais, sendo em proporgao 3:1,
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4:1 ou maior. A presenca de condugao AV é notada pelo
intervalo PR constante em cada batimento, que gera um
QRS. A maior parte desses bloqueios localiza-se na regiao
intra/infra-His.

7.1.6. Bloqueio atrioventricular do terceiro grau ou total

Neste caso, os estimulos de origem atrial ndo conseguem
chegar aos ventriculos e despolarizé-los, fazendo com que
um foco abaixo da regido de bloqueio assuma o ritmo
ventricular. Nao existe, assim, correlacao entre a atividade
elétrica atrial e a ventricular, o que se traduz no ECG por
ondas P nao relacionadas ao QRS. A frequéncia do ritmo
atrial é maior que a do ritmo de escape. O bloqueio AV
do terceiro grau pode ser intermitente ou permanente.
Bloqueios com origem supra-hissiana apresentam-se
com escapes ventriculares semelhantes ao do ECG basal,
enquanto que a origem infra-hissiana evidencia complexos
QRS largos como escapes.

7.1.7. Bloqueio atrioventricular paroxistico

E a ocorréncia, de forma sdbita e inesperada, de uma
sucessao de ondas P bloqueadas. Quando o bloqueio
se instala a partir de um encurtamento do ciclo sinusal,
é denominado “fase 3”, e quando decorre de um
prolongamento deste ciclo, de “fase 4”.

7.2. Pré-excitacao

7.2.1. Pré-excitacao ventricular*’-#°

Sao caracteristicas do padrao cldssico: intervalo PR
menor que 120 ms, durante o RS em adultos, e menor
que 90 ms, em criangas; entalhe da porgao inicial do
complexo QRS (onda delta), que interrompe a onda P ou
surge imediatamente ap6s seu término; duragao do QRS
maior que 120 ms, em adultos, e maior que 90 ms, em
criangas; alteragoes secundarias de ST e T. A presenca
de taquicardia paroxistica supraventricular configura
a sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW). A via
acessoria pode ser localizada anatomicamente pelo ECC.
Deve-se fazer o diagnéstico diferencial com a situagao
de PR curto sem onda delta, presente na sindrome de
Lown-Ganong-Levine,*® e o PR normal com pré-excitagao
ventricular, presente na variante de Mahaim.*' Em pacientes
com pré-excitacao, feixes musculares persistem, de
permeio ao tecido fibroso, servindo como vias acessorias.
Essas vias extras podem estar em qualquer parte do anel
AV. As vias laterais esquerdas sao as mais comuns (50%
dos casos), seguidas das posterosseptais (25%), laterais
direitas (15%) e anterosseptais (10%). As regides anteriores
do anel AV sao superiores; assim, vias acessérias nessa
localizagao determinam ativagdo no sentido superoinferior,
com positividade nas derivagoes inferiores. Ja a regido
basal posterior é inferior. Dessa maneira, vias acessérias af
situadas geram ativagdo andmala, que foge dessa regido,
com consequente negatividade nas derivagdes inferiores.

As vias andmalas podem ser categorizadas quando o
complexo QRS é predominantemente positivo (R) em V1
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e V2. Isso indica via acessoria a esquerda, e quando o
QRS é negativo (QS ou rS), a via encontra-se a direita.
As vias laterais esquerdas manifestam-se no ECG por
meio de onda delta negativa nas derivagées D1 e/ou
aVL, positiva nas derivagdes D2, D3 e aVF, eem V1 e V2.
As vias anomalas direitas apresentam onda delta positiva
nas derivagbes D1, D2 e aVL e, geralmente, negativa nas
derivagdes D3 e aVF, assim como em V1. O eixo elétrico
do QRS no plano frontal é desviado para a esquerda.
As vias anterosseptais manifestam no ECG onda delta
positiva nas derivagoes D1, aVL, D2, D3 e aVF com
eixo elétrico do QRS normal. Ja as vias posterosseptais
apresentam ao ECG onda delta negativa em D2, D3 e
aVFE. A andlise dos complexos QRS em V1 e V2 fard a
diferenciagdo se estao a direita ou esquerda.>?

Existem varios algoritmos para a localizacdo da via,
baseados na polaridade do QRS ou da via anémala, como,
por exemplo, o descrito por Arruda et al.*®

Devemos lembrar de entidades que simulam a presenca
de pré-excitacao (falsos WPW) como a miocardiopatia
hipertréfica e formas familiares de depdsito septal de
glicogénio (doenca de Fabri).

7.3. Outros mecanismos de alteracao da relacao
atrioventricular normal

7.3.1. Dissociacao atrioventricular

Ocorrem dois ritmos dissociados, sendo um atrial,
geralmente sinusal, com PP regular e outro de origem
juncional ou ventricular. A frequéncia destes focos pode ser
similar (dissociagao isorritmica). O ritmo ventricular pode
ser hiper-automdtico, e os mecanismos de substituicdo,
interferéncia, BAV e dissociagdo por arritmia constituem
causas de dissociacao.**

7.3.2. Ativacao atrial retrégrada

A ativacao do &trio origina-se a partir de um estimulo
ventricular, com conducao retrégrada, geralmente pelo
n6é AV ou por uma via anémala. Observa-se QRS alargado
(origem ventricular), seguido de onda P negativa nas
derivagoes inferiores.

Parte VIl - Sobrecargas das camaras cardiacas

8. Sobrecargas atriais

8.1. Sobrecarga atrial esquerda

Na Sobrecarga Atrial Esquerda (SAE), hd aumento da
duragao da onda P igual ou superior a 120 ms, associado
ao aparecimento de entalhe (onda P mitrale) na derivagao
D2, com intervalo entre os componentes atriais direito e
esquerdo de 40 ms e onda P com componente negativo
aumentado (final lento e profundo) na derivagao V1. A drea
da fase negativa de pelo menos 0,04 mm/s, ou igual ou
superior a T mm?, constitui o indice de Morris, que apresenta
melhor sensibilidade que a duragao isolada.

8.2. Sobrecarga atrial direita

Na Sobrecarga Atrial Direita (SAD), a onda P apresenta-se
apiculada com amplitude acima de 0,25 mV ou 2,5 mm.
Na derivagdo V1, apresenta porgdo inicial positiva
> 0,15 mV ou 1,5 mm. Sao sinais acessorios e indiretos de
SAD: Pefaloza-Tranchesi (complexo QRS de baixa voltagem
em V1 e que aumenta de amplitude significativamente em
V2) e Sodi-Pallares (complexos QR, Qr, gR ou RS em V1).
Raramente isolada, frequentemente é associada a SVD.

8.3. Sobrecarga biatrial
A sobrecarga biatrial é a associagao dos critérios SAE e SAD.

8.4. Sobrecarga ventricular esquerda®52

Na Sobrecarga Ventricular Esquerda (SVE), o ECG nao é o
padrao-ouro para este item, entretanto, quando alterado, tem
significado prognéstico, podendo-se utilizar varios critérios
para o diagnéstico.

8.4.1. Critérios de Romhilt-Estes®

Por este critério, existe SVE quando se atingem 5 pontos
ou mais no escore que se segue.

a) Critérios de 3 pontos: aumento de amplitude do QRS
(20 mm no plano frontal e 30 mm no plano horizontal);
padrao de strain na auséncia de agao digitdlica; e indice
de Morris.

b) Critério de 2 pontos: desvio do eixo elétrico do QRS
além de -302.

c) Critérios de 1 ponto: aumento do Tempo de Ativagao
Ventricular (TAV) ou deflexdo intrinsecoide além de
40 ms; aumento da duracdo do QRS (> 90 ms) em V5
e V6; e padrao strain sob agdo do digital.

8.4.2. indice de Sokolow Lyon®’

E considerado positivo quando a soma da amplitude
da onda S na derivagdo V1 com a amplitude da onda R da
derivagao V5/V6 for > 35 mm. Nos jovens, esse limite pode
ser de 40 mm.

8.4.3. indice de Cornell

Quando a soma da amplitude da onda R na derivagao aVL,
com a amplitude da onda S de V3 for > 28 mm em homens
e 20 mm em mulheres.

8.4.4. Alteracoes de repolarizacao ventricular

Onda T achatada nas derivagoes esquerdas (D1, aVL, V5
e V6) ou padrao tipo strain (infradesnivelamento do ST com
onda T negativa e assimétrica).

8.5. Sobrecarga ventricular direita®+%”

8.5.1. Eixo

Eixo elétrico de QRS no plano frontal, localizado a direita
de +1102 no adulto.
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8.5.2. Onda R ampla

Presenca de onda R de alta voltagem em V1 e V2 e ondas
S profundas nas derivagoes opostas (V5 e V6).

8.5.3. Morfologia gR ou gRs

A morfologia qR ou gRs em V1, ou V1 e V2, é um dos
sinais mais especificos de Sobrecarga Ventricular Direita (SVD)
e traduz maior gravidade.

8.5.4. Morfologia rsR’

Padrao trifasico (rsR’), com onda R’ proeminente nas
precordiais direitas V1 e V2.

8.5.5.0nda T

Ondas T positivas em V1 apés os 3 dias de vida e até os
6 anos, quando a relacao R/S nessa derivagao é maior que 1.

8.5.6. Repolarizacao ventricular

Padrao strain de repolarizagao nas precordiais direitas.

8.5.7. indice
Soma de R de V1 + SV5-V6 > 10,5 mm.

8.6. Sobrecarga biventricular

a) Eixo elétrico de QRS no plano frontal desviado para a
direita, associado a critérios de voltagem para SVE.

b) ECG tipico de SVD, associado a um ou mais dos
seguintes elementos:

b.1) Ondas Q profundas em V5 e V6 e nas derivagoes
inferiores.

b.2) R de voltagem aumentada em V5 e V6.

b.3) SdeV1eV2+ RdeV5 e V6 com critério positivo
de Sokolow.

b.4) deflexdo intrinsecoide em V6 igual ou maior que
40 ms.

c) Complexos QRS isodifasicos amplos, de tipo R/S, nas
precordiais intermediarias de V2 a V4 (fenémeno de
Katz-Wachtel).

8.7. Diagnéstico diferencial do aumento de amplitude do
QRses

Asobrecarga ventricular é a situagdo em que mais comumente
ocorre o aumento da amplitude do QRS. No entanto, o QRS
pode estar aumentado em individuos normais nas seguintes
situagbes: criangas, adolescentes e adultos jovens; longilineos;
atletas; mulheres mastectomizadas; vagotonia.
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Parte IX - Analise dos bloqueios (retardo,
atraso de conducao) intraventriculares

9. Bloqueios intraventriculares®®™

Sao alteragdes na propagacao intraventricular dos impulsos
elétricos, determinando mudancas na forma e na duracao do
complexo QRS. Essas mudangas na condugdo intraventricular
podem ser fixas ou intermitentes, frequéncia-dependentes.
Os bloqueios podem ser causados por alteragoes estruturais
do sistema de condugdo His-Purkinje ou do miocérdio
ventricular (necrose, fibrose, calcificacao, lesdes infiltrativas ou
pela insuficiéncia vascular), ou funcionais, devido ao periodo
refratario relativo de parte do sistema de condugao, gerando
a aberrancia da conducao intraventricular.

9.1. Bloqueio do ramo esquerdo™ 72

a) QRS alargados com duragdo = 120 ms como condigao
fundamental (as manifestagoes classicas do Bloqueio
do Ramo Esquerdo — BRE, contudo, expressam-se em
duragbes superiores a 130 ms).

"

b) Auséncia de “q” em D1, aVL, V5 e V6; variantes podem

"

ter onda “q” apenas em aVL.

¢) Ondas R alargadas e com entalhes e/ou empastamentos
médio-terminais em D1, aVL, V5 e V6.

d) Onda “r” com crescimento lento de V1 a V3, podendo
ocorrer QS.

e) Ondas S alargadas com espessamentos e/ou entalhes
emV1e V2.

f) Deflexdo intrinsecéide em V5 e V6 = 50 ms.
g) Eixo elétrico de QRS entre -30° e +60°.

h) Depressao de ST e T assimétrica em oposicao ao retardo
médio-terminal.

9.1.1. Bloqueio de ramo esquerdo em associacao com
sobrecarga ventricular esquerda’

a) SAE.

b) Duracdo do QRS > 150 ms.

c¢) OndaRemaVL > 11 mm.

d) Ondas Sem V2 > 30 mm e em V3 > 25 mm.
e) SaQRS além de — 40° graus.

f) Presencga de indice de Sokolow-Lyon = 35 mm.

)
)

9.1.2. Bloqueio de ramo esquerdo em associagao com
sobrecarga ventricular direita’

a) Baixa voltagem nas derivagdes precordiais.
b) Onda R de aVR proeminente.
¢) Relagao R/S em V5 menor que 1.
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9.2. Bloqueio do ramo direito”"®

a) QRS alargados com duragao = 120 ms como
condigao fundamental.

b) Ondas S empastadas em D1, aVL, V5 e V6.
c) Ondas gR em aVR com R empastada.
d) rSR” ou rsR” em V1 com R’ espessado.

)

e) Eixo elétrico de QRS variavel, tendendo para a direita
no plano frontal.

f) Onda T assimétrica em oposigao ao retardo final de QRS.

9.2.1. Atraso final de conducao

A expressao “atraso final de condugao” pode ser usada
quando o distdrbio de condugao no ramo direito for muito
discreto. Pode também se expressar em alguns distdrbios de
condugdo do ramo esquerdo, como o Bloqueio Divisional
Anterossuperior Esquerdo (BDAS). A presenga de atrasos
finais de condugao a direita pode se expressar pelas ondas
R empastadas em aVR e ondas S em D1, aVL, V5 e V6 (com
duracao do atraso = 30 ms). O atraso final da conducao,
quando tiver caracteristicas definidas e empastamentos
evidentes, pode ser definido como bloqueio divisional
do ramo direito e ser uma variante dos padrées de
normalidade. Os sitios de atraso na condugao tém sido
atribuidos a parede livre do ventriculo direito, em particular
na presenca de hipertrofia da crista supraventricular, atraso
na condugdo na rede de Purkinje terminal do ventriculo
direito ou variabilidade fisiolégica da espessura e da
distribuicdo de massa do ventriculo direito.

9.3. Bloqueios divisionais do ramo esquerdo’”8°

9.3.1. Bloqueio divisional anterossuperior esquerdo®
a) Eixo elétrico de QRS = -45°,

b) rSem D2, D3 e aVF com S3 maior que S2; QRS com
duragao < 120 ms.

¢) Onda S de D3 com amplitude maior que 15 mm (ou
area equivalente).

d) gR em D1 e aVL com tempo da deflexdo intrinsecoide

un

maior que 50 ms ou qRs com “s” minima em D1.
e) R em aVL com R empastado.
f)Progressao lenta da onda r de V1 até V3.
g) Presenga de S de V4 a V6.

9.3.2. Bloqueio divisional anteromedial esquerdo® %4

a) OndaR = 15 mmem V2 e V3 oudesde V1, crescendo
para as derivagbes precordiais intermedidrias e
diminuindo de V5 para V6.

b) Salto de crescimento stbito da onda “r” de V1 para V2
(“rS” em V1 para R em V2).

c) Duracdo do QRS < 120 ms.

d) Auséncia de desvio do eixo elétrico de QRS no
plano frontal.

e) Ondas T, em geral negativas nas derivagoes precordiais
direitas.

f) Morfologia qR em V1 a V4.

Todos esses critérios sao validos na auséncia de SVD,
hipertrofia septal ou infarto lateral.

9.3.3. Bloqueio divisional posteroinferior esquerdo

a) Eixo elétrico de QRS no plano frontal orientado para a
direita > +90°.

b) gR em D2, D3 e aVF com R3 > R2 e deflexdo
intrinsecoide > 50 ms.

¢) Onda Rem D3 > 15 mm (ou drea equivalente).

d) Tempo de deflexao intrinsecoide aumentado em aVF,
V.-V, maior ou igual a 50 ms.

e) 1S em D1 com duragdo < 120 ms; podendo ocorrer
progressao mais lenta de “r” de V1 - V3.

fy Onda S deV2aVe.

Todos esses critérios sdo validos na auséncia de tipo
constitucional longilineo, SVD e drea eletricamente inativa
lateral.”"7®

9.4. Bloqueios divisionais do ramo direito’®

9.4.1. Bloqueio divisional superior direito
a) rSem D2, D3 e aVF com S2 > S3.

b) Rs em D1 comondas > 2 mm, rSem D1 ou D1, D2
e D3 (51,52,53) com duracdo < 120 ms.

¢) S empastado em V1- V2 /V5 - V6 ou, eventualmente,
rSr’ em V1 e V2.

d) gR em avR com R empastado.

9.4.2. Bloqueio divisional inferior direito
a) Onda Rem D2 > onda R de D3.
b) rSem D1 com duracdao < 120 ms.

) Eixo elétrico de QRS no plano frontal orientado para a
direita > +90°.

d) S empastado em V1- V2 /V5 - V6 ou, eventualmente,
rSr’ em V1 e V2.

e) gR em aVR com R empastado.

Na dificuldade de reconhecimentos dos bloqueios
divisionais direitos, deve ser utilizado o termo “atraso final
da conducao intraventricular”.
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9.5. Associagao de bloqueios®®

9.5.1. Bloqueio do ramo esquerdo e bloqueio divisional
anterossuperior esquerdo

BRE com eixo elétrico de QRS no plano frontal orientado
para esquerda, além de -30°, sugere a presenca de BDAS.

9.5.2. Bloqueio do ramo esquerdo e bloqueio divisional
posteroinferior esquerdo

BRE com eixo elétrico de QRS desviado para a direita
e para baixo, além de + 60°, sugere associagdao com
bloqueio divisional posteroinferior esquerdo, ou SVD, ou
cardiopatia congénita.

9.5.3. Bloqueio do ramo direito e bloqueio divisional
anterossuperior esquerdo

BRD associado ao BDAS — padrées comuns aos bloqueios
descritos individualmente.5¢%

9.5.4. Bloqueio do ramo direito e bloqueio divisional
posteroinferior esquerdo

BRA associado ao bloqueio divisional posteroinferior do
ramo esquerdo — padrées comuns aos bloqueios descritos
individualmente.

9.5.5. Bloqueio do ramo direito, bloqueio divisional
anterossuperior e bloqueio divisional anteromedial

BRD associado ao BDAS e ao bloqueio anteromedial
(BDAM) associados — os padroes para estas associagbes seguem
0s mesmos critérios para os bloqueios individualmente.

9.5.6. Bloqueio divisional anterossuperior e bloqueio
divisional anteromedial

Esta associagao segue os mesmos critérios para os bloqueios
individualmente.

Na presenga das associagbes acima descritas, observa-se
habitualmente acentuacao nos desvios dos eixos.

9.6. Situacoes especiais envolvendo a conducao
intraventricular

9.6.1. Bloqueio peri-infarto®

Aumento da duragado do complexo QRS na presenga de
uma onda Q anormal devido ao infarto do miocérdio nas
derivagoes inferiores ou laterais, com aumento da porgao
final do complexo QRS e de oposigao a onda Q (isto €,
complexo QR).

9.6.2. Bloqueio peri-isquemia®®%

Quando ha um aumento transitério na duracdo do
complexo QRS acompanhado do desvio do segmento ST
visto na fase aguda.
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9.6.3. Fragmentacao do QRS**°

Presenca de entalhes na onda R ou S em duas derivacoes
contiguas, na auséncia de bloqueio de ramo ou quando na
presenga deste, o encontro de mais de dois entalhes.

9.6.4. Bloqueio de ramo esquerdo atipico®

Quando da ocorréncia de infarto em paciente com BRE
prévio. Nesta condicdo, temos a presenca de ondas Q
profundas e largas, padrao QS em V1-V4 e QR em V5-V6,
com Fragmentacao do QRS (fQRS).

9.6.5. Bloqueio intraventricular parietal ou Purkinje/
misculo®

Quando o distirbio dromotrépico localiza-se entre
as fibras de Purkinje e musculo, observado em grandes
hipertrofias e cardiomiopatias.

Parte X - Analise das areas eletricamente
inativas

10. Definicao das areas eletricamente
inativas

Considera-se “Area Eletricamente Inativa (AEl)” aquela
onde ndo existe ativagao ventricular da forma esperada,
sem configurar distdrbio de condugao intraventricular,
caracterizada pela presenca de ondas Q patolégicas em
duas derivagdes contiguas, com duragao superior a 40 ms,
associadas ou nao a amplitude > 1 mm ou redugao da onda
R em drea onde a mesma é esperada e deveria estar presente.

10.1. Analise topografica das manifestacoes isquémicas

10.1.1. Analise topografica das manifestagoes isquémicas
ao eletrocardiograma

a) Parede anterosseptal — derivagoes V1, V2 e V3.

b) Parede anterior — derivacoes V1, V2, V3 e V4.

¢) Parede anterior localizada — derivacoes V3, V4 ou V3-V5.
d) Parede anterolateral — derivacoes V4 a V5, V6, D1 e aVL.
e) Parede anterior extensa—V1a V6, D1 e aVL.

f) Parede lateral baixa — derivacoes V5 e V6.

g) Parede lateral alta— D1 e aVL.

h) Parede inferior — D2, D3 e aVFE.

Os termos “parede posterior” e “dorsal” ndo devem mais
ser utilizados, em vista das evidéncias atuais de que o registro
obtido por V7 a V9 refere-se a parede lateral.”?

10.1.2. Analise topografica das manifestacoes isquémicas
pelo eletrocardiograma em associacao a ressonancia
magnética®

a) Parede septal - Q em V1 e V2.

b) Parede anteroapical - Q em V1, V2 até V3-V6.
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) Parede anterior média (anteromedial) - Q (gs ou r) em
D1, aVL e, as vezes, V2 e V3.

d) Parede lateral — Q (qrou r) em D1, aVL, V5-V6 e/ou RS
em V1.

e) Parede inferior— Q em D2, D3 e aVE.

10.2. Infartos de localizacao especial

10.2.1. Infarto do miocardio de ventriculo direito

Elevagao do segmento ST em derivagoes precordiais direitas
(V1, V3R, V4R, V5R e V6R), particularmente com elevagao
do segmento ST superior a > 1T mm em VA4R. A elevagao
do segmento ST nos infartos do VD aparece por um curto
espago de tempo, devido ao baixo consumo de oxigénio da
musculatura do VD. Geralmente, esse infarto associa-se ao
infarto da parede inferior e/ou lateral do ventriculo esquerdo.”

10.2.2. Infarto atrial

Visivel pela presenca de desnivelamentos do segmento PR
maiores que > 0,5 mm. Pode associar-se a arritmias atriais.”

10.3. Critérios diagnoésticos da presenca de isquemia
miocardica®”

10.3.1. Presenca de isquemia

a) Isquemia subendocardica: presenca de onda T positiva,
simétrica e pontiaguda.

b) Isquemia subepicardica: presenca de onda T negativa,
simétrica e pontiaguda; atualmente, atribui-se a esta alteragao
um padrao de reperfusdo e ndo mais correspondendo a
uma isquemia real da regiao subepicardica.”®

10.3.2. Isquemia circunferencial ou global®

Situagao peculiar durante episédio de angina com
infradesnivelamento do ST em seis ou mais derivagbes, com
maior intensidade em V4 a V6 acompanhado de ondas T
negativas, em associagao a supradesnivelamento ST em aVR.

10.3.3. Alteracdes secundarias

Sao chamadas de alterages secundarias da onda T aquelas
que nao se enquadram na definicdo de ondas isquémicas,
em especial pela assimetria e pela presenca de outras
caracteristicas diagndsticas, como as das sobrecargas cavitarias
ou bloqueios intraventriculares.

10.4. Critérios diagnésticos da presenca de lesao

a) Lesdo subepicardica: elevacdo do ponto ] e do
segmento ST, com concavidade ou convexidade
(mais especifica) superior desse segmento em duas
derivagoes contiguas que exploram a regidao envolvida,
de pelo menos T mm no plano frontal e precordiais
esquerdas. Para as derivagdes precordias V1 a V3,
considerar, em mulheres, = 1,5 mm; em homens
acima de 40 anos, = 2,0 mm; e em homens abaixo
de 40 anos = 2,5 mm de supradesnivelamento ST.'®

b) Lesao subendocdrdica:' depressao do ponto J e do
segmento ST, horizontal ou descendente = 0,5 mm
em duas derivagoes contiguas que exploram as regides
envolvidas, aferido 60 ms ap6s o ponto J.

O diagndstico da corrente de lesao leva em consideragdo a
presenca concomitante de alteragdes da onda T e do segmento ST
reconhecidas em pelo menos duas derivagbes concordantes.

10.5. Diagnosticos diferenciais®t

10.5.1. Isquemia subepicardica

Isquemia subepicardica deve ser diferenciada das
alteragdes secundarias da repolarizacao ventricular em SVE
ou bloqueios de ramos (aspecto assimétrico da onda T).

10.5.2. Infarto agudo do miocardio com
supradesnivelamento de ST

O IAM com supradesnivelamento de ST deve ser
diferenciado das seguintes situagoes:

a) Repolarizagao precoce.
b) Pericardite e miocardite.
o |AMantigo com area discinética e supradesnivel persistente.

d
e

) Quadros abdominais agudos.
) Hiperpotassemia.
f) Sindromes catecolaminérgicas.

10.6. Associacao de infarto com bloqueios de ramo

10.6.1. Infarto de miocardio na presenca de bloqueio
de ramo direito

Habitualmente, a presenga de bloqueio de ramo direito (BRD)
nao impede o reconhecimento de infarto do miocardio associado.

10.6.2. Infarto do miocardio na presenca de bloqueio
de ramo esquerdo

A presenca de BRE dificulta o reconhecimento de
infarto do miocardio associado. Os desnivelamentos do
segmento ST podem permitir a identificacao de infarto do
miocdrdio recente, de acordo com os critérios definidos
por Sgarbossa et al.:"?

a) Elevagao do segmento ST = 1,0 mm em concordancia
com o QRS/T.
b) Depressao do segmento ST = 1,0 mmem V1, V2 e V3.

) Elevagao do segmento ST = 5,0 mm em discordancia
com o QRS/T.

10.7. Normas na suspeita clinica de doenca isquémica
aguda

O eletrocardiograma, mesmo sendo normal, nao exclui
a presenga de doenga corondria, devendo-se seguir a
orientacao das diretrizes especificas para sindromes
coronarianas agudas.'%%1%4
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Parte XI - Estimulacao cardiaca artificial

11. Estimulacao cardiaca artificial'°>*%®

A identificagao eletrocardiografica de Estimulagao Cardiaca
Artificial (ECA) é comum a todos os Dispositivos Cardiacos
Eletronicos Implantaveis (DCEI) atualmente disponiveis
(marca-passos, ressincronizadores e cardiodesfibriladores),
nao sendo possivel, na maioria das vezes, identificar o tipo de
dispositivo apenas por meio do tragado eletrocardiogréfico.
No entanto, o reconhecimento de disfungdes da funcao
antibradicardia é exequivel e necessério.

A normatizagao dos termos utilizados para descrever as
operagoes dos sistemas de ECA segue uma padronizagao
internacional idealizada pela North American Society of
Pacing and Electrophysiology (NASPE) e pelo British Pacing
and Electrophysiology Group (BPEG).'% Por isso, alguns
termos consagrados sao utilizados no idioma inglés.

11.1. Codigo de cinco letras
Primeira letra: cimara estimulada
O: nenhuma
A: dtrio
V: ventriculo
D: atrio e ventriculo
Segunda letra: camara sentida
O: nenhuma
A: atrio
V: ventriculo
D: atrio e ventriculo
Terceira letra: resposta a sensibilidade
O: nenhuma
I: inibir
T: trigger (disparar, ou deflagrar)
D: inibir e deflagrar
Quarta letra: modulacao de frequéncia
O: nenhuma
R: sensor de variagao de frequéncia ativado
Quinta letra: estimulacao multissitio
O:nenhuma
A: atrial
V: ventricular

D: atrial e ventricular

O uso correto do presente codigo é exemplificado na figura 1,
que apresenta o algoritmo de identificagdo dos dispositivos.
Na auséncia de fungdo modulacido de frequéncia (sensor) e
estimulagao muiltissitio, dispensa-se o uso da quarta e quinta letra.

11.2. Termos basicos:

a) Espicula: representagao gréfica que corresponde ao
estimulo elétrico produzido pelo sistema de ECA.

Arq Bras Cardiol. 2016; 106(4Supl.1):1-23

b) Captura: despolarizagao tecidual artificial (provocada
pela emissao de espicula).

c) Frequéncia bésica: é a frequéncia em que o marca-
passo estimula o coragao (atrio e/ou ventriculo) sem a
interferéncia de batimentos espontaneos.

&

Intervalo Atrioventricular (IAV): Intervalo entre uma
atividade atrial espontanea (sentida) ou estimulada e o
estimulo ventricular.

o

Histerese: Intervalo de tempo superior ao da frequéncia
basica, acionado por evento espontaneo.

f) Limite Méximo de Frequéncia (LMF): é a frequéncia maxima
de estimulagao. Nos geradores de cdmara tinica, a frequéncia
méxima é atingida com a ativagao do sensor de variagao de
frequéncia; nos geradores de camara dupla, a frequéncia
maxima é alcancada em resposta a sensibilidade atrial
(frequéncia das ondas P) ou também por ativagao do sensor.

g) Sensibilidade: capacidade de reconhecimento de
eventos elétricos espontaneos atriais ou ventriculares.

h) Inibigdo normal: corresponde a auséncia de emissao da
espicula pelo gerador de pulsos quando o canal atrial
ou ventricular “sente” respectivamente uma onda P ou
um QRS espontaneo.

11.3. Analise das caracteristicas eletrocardiograficas dos
sistemas de estimulagao cardiaca artificial

a) Sistema de ECA normofuncionante: captura e
sensibilidade normais.

b

=

Sistema de ECA com funcgao de estimulacao ventricular
minima: nos sistemas AV, ocorre aumento do IAV
ou mudanca para o modo de funcionamento AAl
periodicamente, com objetivo de buscar a condugao
AV espontanea.

¢) Perda de captura atrial e/ou ventricular (intermitente ou
persistente): incapacidade de uma espicula provocar
despolarizacao da camara estimulada.

Falha de sensibilidade:

d.1) Sensibilidade excessiva (oversensing): exagerada
sensibilidade, que resulta na identificagao
equivocada de um sinal elétrico que nao
corresponde a despolarizagao da camara
relacionada (interferéncia eletromagnética,
miopotenciais, onda T etc).

&

d.2) Sensibilidade diminuida (undersensing):
incapacidade de reconhecimento da
despolarizagdo espontdnea. Pode ocorrer por
programacao inadequada ou por modificagoes
da captacao do sinal intrinseco (o sistema nao
“enxerga” a onda P ou o QRS).

o

Batimentos de fusdo: correspondem a ativagao artificial
do tecido cardiaco de forma simultdnea a despolarizagao
espontanea, provocando complexos hibridos. No caso
de eventos ventriculares, uma espicula de marca-passo é
acompanhada de QRS, cujas caracteristicas morfoldgicas
sao intermedidrias entre as do QRS capturado e do
espontaneo. Esse mesmo fendmeno pode envolver
eventos atriais, sendo denominado “fuso atrial”.
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NN

Sim Néo
Despolarizagéo Inibi¢&o normal Inlbigio Anqrmal
(oversensing)
N Onda P sentida QRS sentido Pausa > Frequéncia
basica

Perda de captura

Atrial Ventricular

\

N

Condugao
AV normal

Extrassistole

Segue IAV com QRS || Segue IAV com QRS Onda P Segue IAV com QRS [ Segue IAV com QRS | | [Segue intervalo da
espontaneo estimulado dissociada espontaneo estimulado frequéncia basica
AAI DDD AA Wi
AOO DVI VOO AAl VDD AOO DDD
DDD DDI WiI DDD DDD DDD DVI
DVI DV DDI

Figura 1 - Algoritmo de interpretagdo dos modos de estimulagéo cardiaca artificial antibradicardia. AV: atrioventricular; IAV: intervalo atrioventricular.

f) Batimentos de pseudofusdo: ativagdo espontanea do

tecido cardiaco, simultdnea a emissao da espicula do
marca-passo, que nao tem efeito sobre o QRS ou a onda
P (pseudofusdo ventricular e atrial, respectivamente).

Taquicardia mediada pelo marca-passo: arritmia restrita
aos sistemas de estimulagdo AV, caracterizada pela
deflagragdo ventricular a partir de onda P retrograda.
Trata-se, portanto, de uma arritmia por movimento
circular, em que o sistema de ECA faz o papel de
componente anterégrado do circuito, cuja porgao
retrégrada é anatomica (via normal ou anémala).

Taquicardia conduzida pelo marca-passo: taquiarritmia
que envolve sistemas de estimulagao AV, caracterizada
pela presenca de arritmia supraventricular que, sentida
pelo canal atrial, deflagra capturas ventriculares em
frequéncias elevadas, mantendo certas caracteristicas
da arritmia espontanea.

Taquicardia induzida pelo marca-passo: alteragoes da
sensibilidade ou interferéncias eletromagnéticas que
provocam arritmias.

Parte XII - Critérios para caracterizacao dos
eletrocardiogramas pediatricos

12. Analise dos eletrocardiogramas
pediatricoso%114

As dificuldades para estabelecer os padroes
eletrocardiograficos normais das criangas decorrem de uma
série de aspectos, que devem ser sempre considerados na
analise do ECG pediatrico:

a) As caracteristicas do tracado eletrocardiogréfico devem

ser avaliadas de acordo com a idade da crianca.

b) A existéncia de deformidade tordcica ou ma posicao

cardiaca limita a interpretagao do ECC.

¢) O ECG do recém-nascido reflete as repercussoes

hemodindmicas sobre o ventriculo direito na vida
intrauterina e as alteragdes anatomofisiolégicas
decorrentes da transicao da circulagdo fetal para a
circulacdo neonatal.

Arq Bras Cardiol. 2016; 106(4Supl.1):1-23
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d) O ECG da crianga mostra a diminuicao progressiva
do dominio do ventriculo direito até atingir o padrao
caracteristico de predominio fisiolégico do ventriculo
esquerdo, observado no ECG do adulto.

Atabela T apresenta os valores de referéncia dos parametros
eletrocardiograficos em criangas nas diversas idades.

12.1. Metodologia de analise

A interpretagdo do tragado eletrocardiografico deve
seguir uma sistematica, comegando sempre pela verificagdo
da idade da crianga e, depois, pela analise dos achados
eletrocardiogréficos: ritmo, frequéncia ventricular, duragao,
amplitude e eixo de onda P, condugdo AV, eixo, duragao
e morfologia do QRS, medida do intervalo QT, analise do
segmento ST, eixo e morfologia da onda T e amplitude de
onda U. Inserir rotineiramente a afericao do intervalo QT
e QTc. Como as caracteristicas do ECG pedidtrico devem
ser consideradas de acordo com a idade da crianga, muitas
vezes é necessdrio consultar tabelas que relacionam idade e
frequéncia com as medidas eletrocardiogréficas. A tabulagao
mais completa foi elaborada por Davignon et al."° (Tabela 1).
Embora seus dados ndo necessariamente correspondam aos
achados encontrados em nossa populagao, sua utilizagao
representa um auxilio precioso na interpretagao do ECG
pediatrico. A tabela mostra as principais mudancas do ECG no
primeiro ano de vida, particularmente no perfodo neonatal (do
1°dia ao 30° dia), refletindo as alteragdes anatomofisiolégicas
que ocorrem logo apds o nascimento.

Portanto, frente a um ECG pediatrico, temos que
considerar as variagoes préprias de cada grupo etario,
consultar a tabela de Davignon, com atencao as limitagoes
descritas a seguir e, principalmente, correlacionar sempre
os achados do ECG com os dados clinicos.

12.2. Consideracoes especiais na analise do
eletrocardiograma pediatrico

12.2.1. Definicao do situs

A definigdo do situs atrial é baseada na localizagao do n6
sinusal. No situs solitus, o eixo da onda P estd ao redor de + 60°
e, nas situagdes em que o situs é inversus, o eixo de P é de
+ 120°, sendo, portanto, a onda P negativa em D1.

12.2.2. Ondas “q”

A presenga de onda “q” em V1 é sempre considerada
patolégica, enquanto em V6 estd presente em 90% das
criangas com idade superior a 1 més.

12.2.3.0nda T

Aonda T pode ser negativa em D1 e positiva em aVR nas
primeiras horas de vida. Nas primeiras 48 horas de vida, a
onda T costuma ser positiva em V1, tornando-se negativa
depois de 3 a 7 dias, e voltando a se positivar somente na
pré-adolescéncia.

Parte XIIl - O eletrocardiograma nas
canalopatias e demais alteracoes genéticas

13. A genética e o eletrocardiograma

Nos ultimos anos, a descricdo de entidades clinicas
potencialmente fatais, que apresentam padrao
eletrocardiogréfico caracteristico e com respectivo
aprimoramento das técnicas de mapeamento genético,
tornou-se campo inovador na Cardiologia. Dentro desse
grupo de doengas, destacam-se aquelas com coragao
estruturalmente normal, como as canalopatias e outras
afecgoes, que cursam com acometimento miocdrdico, como
a cardiomiopatia hipertréfica e a displasia arritmogénica do
ventriculo direito.

13.1. Canalopatias

As canalopatias cardiacas sao o resultado de mutagoes
genéticas ou de um mau funcionamento adquirido dos
canais i6nicos, responsaveis por desencadear alteragdes na
despolarizagao ou na repolarizagao das fases do potencial
de agdo celular. Achados eletrocardiograficos especificos,
com associagao de sincopes espontaneas ou desencadeadas
pelo exercicio, e presenca de arritmias ventriculares em
coragao estruturalmente normal devem levantar a hipétese
de canalopatias.

13.1.1. Sindrome do QT longo congénito''>'"

E a mais antiga das canalopatias e com maior niimero
de estudos, fazendo com que a relacdo entre biologia
molecular e genética seja compreendida em termos de
manifestacoes clinicas, estratificagdo de risco e tratamento.
Representa a principal causa de autépsia negativa em casos
de morte stbita em jovens.

Sua principal caracteristica é o prolongamento do
intervalo QT corrigido ao ECG, com valores acima de
460 ms. Clinicamente, a presenca de sincope ou parada
cardiorrespiratéria desencadeada por estresse emocional
e fisico deve aventar a hipétese da sindrome do QT longo.
A arritmia responsavel pelos eventos é o TdP, a qual é
altamente especifica e geralmente autolimitada, podendo
levar a sincope transitéria. No entanto, pode degenerar
para FV. Apesar de 16 genes terem sido identificados como
responsaveis pelas mutagdes associadas a sindrome do QT
longo, sao trés que respondem por 75% dos diagndsticos:
KCNQ1 (sindrome do QT1), KCNH2 (sindrome do
QT2) e SCN5A (sindrome do QT3). Os gatilhos para o
desencadeamento das arritmias sao gene-especificos, sendo
o exercicio mais relacionado a sindrome do QT1, a emocao
a sindrome do QT2, e o repouso a sindrome do QT3.
Sao caracteristicas ao ECC:

a) LQT1: onda T normal, de base larga e inicio tardio.
b) LQT2: onda T de baixa amplitude
¢) LQT3: onda T tardia, apés longo e retificado ST.

Arq Bras Cardiol. 2016; 106(4Supl.1):1-23
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13.1.2. Sindrome do QT curto''7'"

Entidade recente, descrita em 2000, caracteriza-se pelo
achado de intervalo QT curto associado a FA e morte sibita
cardiaca. O defeito genético dessa condigao é o aumento
da fungao dos canais de potdssio, que atuam na fase 3
do potencial, levando ao encurtamento do intervalo QT,
relacionado principalmente aos genes KCNH2, KCNQ1 e
KCNJ2. O ECC evidencia intervalo QT corrigido curto, menor
que 370 ms, e a distancia entre ponto J e o pico da onda T
inferior a 120 ms. A importancia clinica do achado fica ainda
mais evidente em intervalos QTs menores que 340 ms.

13.1.3. Sindrome de Brugada'**'%

Canalopatia que se expressa por defeito dos canais de
sédio no epicardio do VD, acometendo predominantemente
0 sexo masculino e com histéria de morte sibita familiar.
Sua transmissao é autossdbmica dominante, e é responsavel
por 20% das mortes stbitas com coragdo normal a autépsia.

E geneticamente heterogénea, com envolvimento em pelo
menos 13 genes. Apesar de mais de 200 mutagoes ja terem
sido descritas, a maior parte delas ocorre em genes com
impacto na fungao dos canais de Na+ - SCN5A, responsavel
pelos individuos afetados em 20 a 25% das vezes.

A caracteristica da sindrome de Brugada é o
desencadeamento das arritmias durante o repouso e o
sono, podendo também ser desencadeadas por hipertermia
e medicacoes e de caréter transitério. Ao ECG, caracteriza-se
por elevacao do ponto J nas derivagoes V1 e V2, com duas
apresentacoes possiveis:

a) Padrao tipo 1: elevagao em clpula do segmento ST de

pelo menos 2 mm seguido de inversao de onda T; com
significativo descenso lento de R*.

b) Padrao tipo 2: elevagao em sela do segmento ST com
apice = 2 mm e base da sela = 1 mm.

Descreve-se ainda o fenétipo de Brugada, que é o
achado das caracteristicas eletrocardiogréficas da referida
sindrome em individuos saudaveis, nao portadores
do defeito genético. Em casos de ddvida sobre formas
intermedidrias, deve-se fazer o registro com os eletrodos
de V1 e V2 nas derivagdes precordiais superiores, que
melhoram a sensibilidade do ECG para o padrao tipo 1,
conforme descrito por Sangwatanaroj et al.'**

13.1.4. Taquicardia catecolaminérgica'* '

A associacao com histéria de morte stbita na familia e
com relato de sincopes desde a infancia e adolescéncia,
associada com extrassistoles ventriculares em FC entre 110
e 130 bpm, geralmente isoladas, intermitentes, bigeminadas
e pareadas, que geralmente interrompem com o aumento da
FC, deve levantar a suspeita da doenca. Aproximadamente
30% dos individuos podem apresentar intervalo QT entre
460 ms e 480 ms. Entre 50 a 60% dos casos de TVP
catecolaminérgica derivam de mutagoes hereditdrias ou
esporadicas nos canais de rianodina, responsdveis por
regular o calcio intracelular. O ECG de repouso pode se

Arq Bras Cardiol. 2016; 106(4Supl.1):1-23

apresentar dentro dos limites normais, sendo a caracteristica
a indugdo de arritmia ventricular bidirecional induzida por
teste ergométrico ou isoproterenol.

13.2. Doencas genéticas com acometimento primario
cardiaco

13.2.1. Displasia arritmogénica de ventriculo direito'*”'%
(cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito)

Doenca genética que leva ao acometimento primario do
VD, com substituigdo dos midcitos por tecido fibrogorduroso,
associda a arritmias, insuficiéncia cardiaca e morte sdbita.
Ao ECG, caracteriza-se pela presenca de atraso final da
condugao do QRS (duragao > 110 ms) com baixa voltagem
e maior duragao (onda epsilon, presente em 30% dos casos),
associado a ondas T negativas de V1 a V4, arredondadas e
assimétricas. Associagao com extrassistoles de origem no VD
(que se apresentam com morfologia de BRE), podendo ter
orientagao superior ou inferior.

13.2.2. Miocardiopatia hipertréfica'® '3

Doenca primaria do coragao, de base genética com
heranca autossomica dominante, com 23 mutagoes
genéticas descritas. Ocorre hipertrofia ventricular acentuada,
segmentar ou difusa. O ECG ¢ alterado em pelo menos
75% dos pacientes, com boa sensibilidade para a faixa
pediatrica. Caracteriza-se pelo encontro de ondas Q rapidas
e profundas em derivagoes inferiores e/ou precordiais, em
geral associadas a sinais classicos de SVE e acompanhadas
de alteracoes de ST-T caracteristicas.

13.3 Doencas genéticas com acometimento secundario
cardiaco

13.3.1 Distrofia muscular'32134

Conjunto de doengas que acometem os musculos
voluntdrios prioritariamente e, em algumas delas, ocorre
acometimento dos musculos respiratérios e do coragao.
Ao ECG, sao achados mais comuns a presenca de onda R
ampla (relagao R/S > 1) em V1 e V2, a onda Q profunda
em V6, DI e aVL, o atraso de condugdo pelo ramo direito,
os complexos QS em |, aVL, D1, D2 e D3, e as alteragdes
da repolarizagao ventricular.

Parte XIV - Alteracoes eletrocardiograficas
em atletas

14. A importancia do eletrocardiograma do
atleta®3>13"

Atualmente, devido a inclusao do ECG de repouso na
avaliagao pré-participagdo esportiva, faz-se necessario
o entendimento do “ECG de atleta”, ou seja, alteragoes
eletrocardiograficas decorrentes do treinamento de alta
performance, sem necessariamente alteragdes anatomicas e/ou
estruturais, considerados como parte do “coragao de atleta”.
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Diante disso, foram criados “critérios” para classificacao
de ECC de atletas para facilitar o diagnéstico diferencial com
outras situagoes clinicas.’3®

14.1. Alteracoes eletrocardiograficas comuns ou
relacionadas com o treinamento (consideradas normais
por conta da alta prevaléncia):

a) Bradicardia sinusal.
b) Arritmia sinusal fasica ou respiratéria.

¢) Aumento do intervalo PR.

)
d) Aumento da voltagem de ondas R ou S entre 30 a 35 mm.
)

e) Alteracao da repolarizacao ventricular, tipo repolarizagao
precoce (elevacao do ponto J com “entalhe” inicial).

f) Atraso de condugao pelo ramo direito.
g BAV de segundo grau tipo Mobitz I.

h) Padrao de sobrecarga ventricular somente por critérios
de voltagem (Sokolow-Lyon).

Parte XV - Caracterizacao de situacoes
clinicas especiais/sistémicas

15. Condicoes clinicas que alteram o
eletrocardiograma

Ha uma miscelanea de condigdes em que o ECG apresenta
alteragoes peculiares, ndo sé nas cardiopatias, como também
em doengas sistémicas, em distirbios metabdlicos e na agao de
medicamentos. Em algumas delas, como nas sindromes do QT
longo, de Wolff-Parkinson-White e de Brugada, o ECG é o exame
mais sensivel e especifico para o diagnéstico. Em outras, como no
infarto do miocardio, na pericardite e na intoxicagao digitalica,
0 ECG é um pouco menos sensivel, mas continua sendo um
dos principais métodos diagnésticos. O infarto do miocardio e
a sindrome de Wolff-Parkinson-White, em razao da prevaléncia
e da importancia, sao analisados em capitulos separados desta
diretriz. As demais situagoes foram agrupadas nesta secao.

Nas condigdes a seguir, relacionadas em ordem alfabética,
analisaremos os pardmetros altamente especificos para o
diagnéstico. Recomendamos, entretanto, que, na conclusao
dos relatérios, sejam mencionadas as frases “ECG sugestivo
de”, ou “ECG compativel com”.

15.1. Acao digitalica

Depressao de ST-T de concavidade superior (onda T
“em colher”); diminuicao do intervalo QTc. Na intoxicacao
digitalica, podem ocorrer varias arritmias, predominando a
extrassistolia ventricular. A presenga das arritmias taquicardia
bidirecional e TA com BAV varidvel é altamente sugestiva de
intoxicagao digitalica.

15.2. Alteracoes de ST-T por farmacos

Aumento do intervalo QTc. As drogas que interferem
podem ser encontradas no seguinte enderego eletronico:
http://www.azcert.org/medical-pros/drug-lists/drug-lists.cfm?*

15.3. Alternancia elétrica

Presenca de QRS com amplitudes alternadamente
maiores e menores, ciclicas e nao relacionadas a respiragao,
em QRS sucessivos.

15.4. Alternanciadaonda T

Esta nova ferrramenta tem sua aplicabilidade clinica
cada vez mais investigada. Caracteriza-se pela variagdo da
amplitude, do formato e orientacdo da onda T, batimento
a batimento, podendo essas variagdes ser episédicas ou
permanentes. Ao ECG convencional, as variagbes podem ser
macroscépicas (macroalterndncia) ou tdo pequenas que ha
necessidade do auxilio de algoritmos computadorizados para
sua andlise (microalternancia).

15.5. Comunicacao interatrial

Atraso final de condugdo pelo ramo direito e possivel
associacao com sobrecarga do ventriculo direito.

15.6. Derrame pericardico
Efeito dielétrico, TS e alternancia elétrica.

15.7. Dextrocardia com situs inversus totalis

Onda P negativa em D1 e positiva em aVR; complexos QRS
negativos em D1 e aVL e progressivamente menores de V1 a V6
(0 que adiferencia da troca de eletrodos de membros superiores).

15.8. Dextroposicao

Pode ocorrer onda P negativa ou minus-plus em DT,
onda Q profunda em D1 e aVL e complexos RS a partir das
precordiais direitas.

15.9. Disturbios eletroliticos

15.9.1. Hiperpotassemia

As alteragoes dependem dos niveis séricos e ocorrem
sequencialmente: onda T de grande amplitude, simétrica
e de base estreita; redugao do intervalo QTc; distdrbio de
condugdo intraventricular (QRS alargado); diminuicao da
amplitude da onda P até seu desaparecimento, com presenga
de condugao sinoventricular.

15.9.2. Hipopotassemia

Aumento da amplitude da onda U; depressao do segmento
ST e da onda T, aumento do intervalo QTU.

15.9.3. Hipocalcemia

Retificagdo e aumento da duragdo do segmento ST com
consequente aumento do intervalo QTc.

15.9.4. Hipercalcemia

Encurtamento e eventual desaparecimento do segmento ST.

Arq Bras Cardiol. 2016; 106(4Supl.1):1-23
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15.10. Doenca pulmonar obstrutiva cronica

Desvio do eixo da onda P para a direita, préximo de +902
(P pulmonale); efeito dielétrico; desvio do eixo do complexo
QRS para direita; desvio posterior da zona de transicao
precordial do QRS para a esquerda (rS de V1 a V6).

15.11. Efeito dielétrico

Baixa voltagem do QRS em todo o tracado (< 0,5 mV
nas derivagoes do plano frontal e < 1,0 mV nas derivagoes
precordiais). Pode ser decorrente de derrame pericardico
volumoso, derrame pleural, enfisema, doenga pulmonar
obstrutiva crénica, obesidade mérbida, anasarca,
hipotireoidismo e doencas infiltrativas cardiacas.

15.12. Embolia pulmonar

Taquicardia Sinusal, atraso final de condugao no ramo
direito, desvio agudo do eixo do QRS para direita e negativagao
de ondas T na parede anterior do VE. Pode ocorrer a classica
morfologia STQ3T3.

15.13. Fendomeno de Ashman (ou de Gouaux-Ashman)

Condugao aberrante, que ocorre em batimento que
segue imediatamente um ciclo curto ap6s um ciclo longo,
em razdo do aumento do periodo refratdrio no sistema de
condugdo, principalmente no ramo direito do His, sendo
mais frequente na FA.™4014

15.14. Hipotermia

Bradicardia, presenca de entalhe final do QRS de
convexidade superior (onda J ou de Osborn) e prolongamento
do intervalo QT.

15.15. Hipotireoidismo
Bradicardia e efeito dielétrico.

15.16. Insuficiéncia renal cronica

Associacdao das alteracdes de hiperpotassemia e
de hipocalcemia.

15.17. Comprometimento agudo do sistema nervoso central

Ondas T negativas gigantes, simulando isquemia
subepicérdica (onda T cerebral); aumento do intervalo QTc;
reversibilidade das alteracoes.

15.18. Pericardite**?

O processo inflamatério decorrente da epicardite
subjacente nos ventriculos é o responsavel pelas seguintes
alteragoes eletrocardiograficas:

a) OndaT: na fase inicial, apresenta-se pouco aumentada
e simétrica. Caracteristicamente ndo apresenta inversao
enquanto ocorrem manifestagoes de elevagao do ST.
Pode apresentar inversao na fase cronica da doenga,
ap6s a normalizagdo do ST. Quando esta ocorre,
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raramente é profunda o suficiente para assemelhar-se
ao padrao da onda T isquémica.

b) Segmento ST: elevagao difusa com concavidade
superior. Nao ocorrem ondas q associadas.

c) Depressao do segmento PR.

Parte XVI - Avaliacao da qualidade técnica
do tracado e laudos automaticos

16. Critérios de avaliacao técnica dos tracados

16.1. Calibracao do eletrocardidégrafo

Nos aparelhos mais modernos, computadorizados com
tragados digitalizados, a verificagdo do padrdo do calibrador
é realizada automaticamente. Nos aparelhos analégicos, a
verificagdo da calibracao se faz sempre necesséria. O padrao
normal deve ter T mV (10 mm).

16.2. Posicionamento dos eletrodos

16.2.1. Eletrodos dos membros superiores trocados
entre si

Apresentam derivacdes D1 com ondas negativas e aVR
com ondas positivas.

16.2.2. Eletrodo do membro inferior direito trocado por
um eletrodo de um dos membros superiores

Amplitudes de ondas pequenas em D2 (brago direito) ou
D3 (brago esquerdo).

16.2.3. Troca de eletrodos precordiais
Alteragao da progressao normal da onda R de V1 a V6.

16.2.4. Posicionamento dos eletrodos V1 e V2

Eletrodos V1 e V2 posicionados incorretamente acima
do segundo espago intercostal podem produzir padrao rSr’
simulando atraso final de condugao, ou morfologia rS de V1
a V3 e onda P negativa em V1, simulando SAE.

16.2.5. Alteracoes decorrentes de funcionamento
inadequado de softwares e sistemas de aquisicao de sinais
eletrocardiograficos computadorizados

A utilizacdo de aquisigdo de dados por sistemas
computadorizados comeca a revelar problemas novos,
especificos e ainda nao totalmente conhecidos. Como exemplo,
na auséncia de sinal eletrocardiogréfico em um dos eletrodos,
o sistema pode contrabalangar os outros sinais adquiridos e
criar complexos QRS bizarrros. Considerar também medidas
superestimadas das duragoes de onda P, intervalo PR e
complexo QRS conforme o sistema de andlise utilizado.
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16.3. Outras interferéncias

16.3.1. Tremores musculares

Tremores musculares podem interferir na linha de base,
mimetizando alteragdes eletrocardiograficas como FLA e FV'#
no paciente parkinsoniano.

16.3.2. Neuroestimulacao

Portadores de afecgdes do sistema nervoso central que
necessitam do uso de dispositivos de estimulacao elétrica
artificial podem apresentar arfefatos que mimetizam a espicula
de marca-passo cardiaco.

16.3.3. Frio, febre, solucos e agitacao psicomotora

Sao outras condigdes que produzem artefatos na linha
de base.

16.3.4. Grande eletrodo precordial

A utilizagao de gel condutor em faixa continua no precérdio,
resultando num tragado igual de V1-V6, correspondente a
média dos potenciais elétricos nestas derivagoes.?

16.4. Laudos automatizados

Nao sao recomendadas afericbes métricas e vetoriais
automatizadas, e nem laudos provenientes desses sistemas
sem a revisao médica, ja que o laudo é um ato médico.

16.5. Laudos via internet

Os sistemas de Tele-ECG'**'%¢ registram o tragado
eletrocardiografico feito a distancia, por diferentes meios e
tecnologias de transferéncia de dados, capazes de reproduzir
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