392

Artigo Especial

L A~ O

s SBC 2

o

< 2

S 1943 0
) o
Os . w®

lll Diretrizes SBC para Analise e Emissao de Laudos
Eletrocardiograficos - Resumo Executivo

111 SBC Guidelines on the Analysis and Issuance of Electrocardiographic Reports - Executive Summary

Carlos Alberto Pastore, Nelson Samesima, Horacio Gomes Pereira-Filho
Instituto do Coracao (InCor) - Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina, Universidade de Sao Paulo

Resumo

A terceira versao das diretrizes aborda tépicos recentemente
descritos, como as doencas dos canais idnicos, alteragdes
isquémicas agudas, o eletrocardiograma dos atletas e analise da
repolarizagao ventricular. Ela buscou rever critérios de sobrecargas,
disttrbios de condugcao e andlise de dados transmitidos via internet.

Laudo eletrocardiografico**
Laudo descritivo

a) andlise do ritmo e quantificagao da frequéncia cardiaca
(FO).

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

c) determinacao do eixo elétrico de P QRS e T.
d) analise da duragao, amplitude e morfologia do QRS.

e) andlise da repolarizagdo ventricular e descricao das
alteragoes do ST-T, QT e U, quando presentes.

Laudo conclusivo - Sintese dos diagnésticos listados
nestas diretrizes.

Analise do ritmo cardiaco

Ritmo Sinusal (RS) — Ritmo observado pela presenca de
ondas P positivas nas derivagdes D1, D2 e aVFE

Arritmia Cardiaca — Alteracao da frequéncia, formagao
e/ou conducao do impulso elétrico através do miocérdio.

Arritmia supraventricular — Ritmo que se origina acima
da jungao entre o né atrioventricular (AV) e o feixe de His.

Arritmia ventricular — Ritmo de origem abaixo da
bifurcacao do feixe de His, habitualmente expresso por QRS
alargado.

Frequéncia e Ritmo da Onda P Sinusal - Faixa de
normalidade da FC: 50-100 bpm.*

Bradicardia sinusal (BS) — Frequéncias < 50 bpm.
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Taquicardia sinusal (TS) — Frequéncias > 100 bpm.

Arritmia sinusal (AS) — Ceralmente fisiol6gica, depende
do sistema nervoso autdbnomo e caracteriza-se pela variagao
dos intervalos PP

Ativacao ventricular normal

Definicao de QRS normal — Duragao < 120 ms e amplitude
entre 5 e 20 mm (plano frontal) e entre 10 e 30 mm (derivacoes
precordiais), com orientagdo normal do eixo elétrico.®

Eixo elétrico normal no plano frontal — Limites normais do
eixo elétrico (plano frontal): entre -30° e +90°.

Ativacao ventricular normal no plano horizontal -
Caracteristica: transicao da morfologia rS, caracteristica de V1,
para gR tipico do V6, com r aumentando progressivamente até
0 maximo em V5.*

Repolarizacao ventricular — Esta analise no ECG é
extremamente complexa, pois representa a interagao de varios
sistemas que se expressam nos segmentos e nas ondas elétricas.

Repolarizagao ventricular normal — Periodo entre o final
do QRS e o final da onda T ou da onda U quando presente.
Dentro desse periodo, analisar:

Ponto | — Ponto final da inscricao do QRS em sua intersecao
com o segmento ST.

Segmento ST — Porgao do ECG entre o complexo QRS e a
onda T.

Onda T - Onda assimétrica de inicio mais lento e final mais
rapido, positiva em quase todas as derivagoes.

Onda U - Ultima e menor deflexdao do ECG; quando
presente, inscreve-se logo apds a onda T e antes da P do ciclo
seguinte, de polaridade igual a de T.

Intervalo QT (QT) e intervalo QT corrigido (QTc)®

QT - Medida do inicio do QRS ao término da onda T:
representa a duragao total da atividade elétrica ventricular.

QTc — Como o QT varia d e acordo com a FC,
habitualmente é corrigido (QTc) pela férmula de Bazett,
onde:

QT -
Qtc = ——
& VRR

* QT medido em milissegundos e distancia RR em segundos.

Variantes da repolarizacao ventricular: padrao de
repolarizacao precoce (RP) — Caracteriza-se por elevagao
do ponto ] = 1 mm, levando a uma falta de coincidéncia
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entre 0 QRS e a linha de base, gerando um segmento ST
de concavidade superior em pelo menos duas derivagoes
precordiais adjacentes com valores também = 1 mm.”"°

Analises das arritmias supraventriculares
Arritmias Supraventriculares

Presenca de onda P sinusal

Parada sinusal (PS) — Pausa na atividade sinusal > 1,5 vezes
o ciclo PP basico.

Bloqueio sinoatrial de segundo grau — Causa auséncia de
inscrigdo da onda P em um ciclo. O bloqueio sinoatrial do tipo
I (BSA 1) se caracteriza por ciclos PP progressivamente mais
curtos até a ocorréncia do bloqueio. O bloqueio sinoatrial tipo
I (BSA1I) ndo apresenta diferenga entre os ciclos PP e a pausa
corresponde a dois ciclos PP prévios. Os bloqueios sinoatriais
de primeiro grau ndo sao visiveis ao ECG convencional. Os
bloqueios de terceiro grau sao observados na forma de ritmo
de escape atrial ou juncional.

Bloqueios interatriais — Retardo da conducao entre o atrio
direito e o esquerdo, que pode ser de primeiro grau (duragao
da onda P = 120 ms), terceiro grau ou avangado (onda P
com duragdo = 120 ms, bifdsica ou plus-minus em parede
inferior, relacionado a arritmias supraventriculares, sindrome
de Bayés) e segundo grau, quando estes padrdes surgem
transitoriamente. "

Pausas — Pausas no tragcado podem estar relacionadas a
presencga de parada sinusal, extrassistole atrial nao conduzida,
bloqueio sinoatrial e bloqueio AV.

Presenca de onda P ndo sinusal antes do QRS

Ritmo atrial ectépico — Origem atrial em localizagao diversa
da regiao anatémica do né sinusal.

Ritmo atrial multifocal — Originado em focos atriais
mdltiplos, com FC < 100 bpm, reconhecido no ECG pela
presenca de = 3 morfologias de ondas P

Batimento de escape atrial — Batimento de origem atrial
consequente a inibigao temporaria do nd sinusal, gerado para
suprir a auséncia de atividade sinusal.

Extrassistole atrial (EA) — Batimento ectépico atrial precoce.

Extrassistole atrial bloqueada — Batimento ectépico de
origem atrial que ndo consegue ser conduzido ao ventriculo,
sem gerar, portanto, o complexo QRS.

Taquicardia atrial — Ritmo atrial originado em regido diversa
do né sinusal, caracterizado pela presenga de onda P distinta
da sinusal, com frequéncia atrial > 100 bpm.

Taquicardia atrial multifocal — Apresenta as mesmas
caracteristicas do ritmo atrial multifocal, com frequéncia
atrial > 100 bpm.

Auséncia de onda P anterégrada

Fibrilacao atrial (FA) — Atividade elétrica atrial
desorganizada, com frequéncia atrial entre 450 e 700

ciclos/min e resposta ventricular varidvel. A linha de base
pode se apresentar isoelétrica, com irregularidades finas ou
grosseiras, ou por um misto dessas alteracées (ondas “f”).

Flutter atrial — Atividade elétrica atrial organizada;
a forma mais comum tem sentido anti-horario com
frequéncia entre 240 e 340 bpm (tipo 1) e apresenta um
padrao caracteristico de ondas “F” com aspecto em dentes
de serrote, negativas nas derivagoes inferiores e geralmente
positivas em V1.

Ritmo juncional — Ritmo de supléncia ou de substituicao
originado na jungdo AV, com QRS de mesma morfologia e
duracgao do ritmo basal.

Extrassistole juncional — Batimento ect6pico precoce
originado na jungao AV.

Taquicardia por reentrada nodal comum (TRN) -'?
Originada no n6 AV, secundaria a reentrada nodal, com o
circuito utilizando a via rapida no sentido ascendente e a
via lenta no sentido descendente. Se o QRS basal for normal
e estreito, durante a taquicardia poderemos notar pseudo-
ondas “s” em parede inferior e morfologia rSr’ (pseudo r’)
em V1.

Taquicardia por reentrada nodal atipica incomum — O
local de origem e o circuito sao similares aos da TRN tipica
(comum), mas o sentido de ativagao é inverso.

Taquicardia por reentrada atrioventricular ortodrémica —
Utiliza o sistema de condugao normal no sentido anterdgrado
e uma via acessoria no sentido retrégrado. QRS geralmente
estreito e onda P retrégrada, geralmente localizada no
segmento ST.

Arritmias Supraventriculares com Complexo QRS
Alargado

Aberrancia de conducdo — Estimulo supraventricular
que encontra dificuldade de propagagao regional no
sistema de condugao, gerando um QRS com morfologia
de bloqueio de ramo.

Extrassistole atrial com aberrdncia de conducdo —
Batimento atrial com onda P seguida de QRS com
morfologia de bloqueio de ramo.

Taquicardia supraventricular com aberrdncia de
condugao — Denominagao genérica para as taquicardias
supracitadas que se expressam com conducao aberrante.

Taquicardia por reentrada atrioventricular antidrémica
— Utiliza uma via acesséria no sentido anterégrado e
o sistema de condugdo no sentido retrégrado; QRS
aberrante; caracteriza-se pelo padrao morfolégico de
pré-excitacdo evidente nos complexos QRS.

Critérios de diferenciagao entre as taquicardias de
complexo QRS alargado — '3 Sao diagnésticos para
taquicardia ventricular (TV) a presenga de dissociagao
AV, com frequéncia ventricular maior que a atrial, ou a
presenca de batimentos de fusdo e captura, bem como a
ocorréncia de taquicardia de QRS largo na presenca de
infarto agudo do miocérdio prévio. Na auséncia desses
sinais, algoritmos como os de Brugada e Vereckei podem
auxiliar a diferenciacdo entre essas taquicardias.’'*

Arq Bras Cardiol. 2016; 107(5):392-402
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Analise das arritmias ventriculares

Arritmias ventriculares

Parassistole ventricular — Batimento originado em um
foco no ventriculo que compete com o ritmo fisiol6gico do
coragao (marca-passo paralelo que apresenta bloqueio de
entrada permanente e de saida ocasional).

Ritmo idioventricular de escape — Ritmo com FC <
40 bpm, originado no ventriculo em substituigao a ritmos
anatomicamente mais altos inibidos temporariamente.

Batimento(s) de escape ventricular(es) — Batimento(s)
de origem ventricular, tardio(s) por ser(em) de supléncia,
consequentes a inibigdo temporaria de ritmos anatomicamente
mais altos.

Ritmo idioventricular acelerado (RIVA) — Origina-
se no ventriculo (QRS alargado) em consequéncia a um
automatismo aumentado, com FC > 40 bpm.

Extrassistole ventricular (EV) -'° Batimento originado
precocemente no ventriculo, com pausa pés-extrassistélica,
quando recicla o intervalo RR.

Batimento de fusao — Originado no ventriculo, funde-se
com o batimento do ritmo fisiol6gico do coracao.

Captura de batimento(s) supraventricular(es) durante
ritmo ventricular — Originado no atrio, consegue ultrapassar
o bloqueio de condugao (anatémico ou funcional) existente na
jungao AV e despolarizar o ventriculo de modo total ou parcial.

Taquicardia ventricular monomérfica sustentada
(TVMS) — Ritmo ventricular com pelo menos trés batimentos
sucessivos, morfologia uniforme e frequéncia > 100 bpm.

Taquicardia ventricular polimérfica — Ritmo ventricular
com QRS de morfologia varidvel e frequéncia > 100 bpm.

Taquicardia ventricular tipo Torsades de Pointes
(TdP) — Taquicardia com QRS largo, polimérfica, geralmente
autolimitada, com QRS que “gira” em torno da linha de base.

Taquicardia bidirecional -7 Taquicardia de origem
ventricular que ao se conduzir pelo ventriculo apresenta
bloqueio constante do ramo direito (raramente o bloqueio
é de ramo esquerdo [BRE]) e com bloqueio alternado das
divisdes anterossuperior e posteroinferior do ramo esquerdo,
batimento a batimento.

Fibrilacao ventricular (FV) — Caracteriza-se por ondas
bizarras, caéticas, de amplitude e frequéncia variaveis. Este
ritmo pode ser precedido de TV ou TdP que degeneraram
em FV.

Conducao atrioventricular

Relacao atrioventricular (AV) normal — O periodo do
inicio da onda P ao inicio do QRS determina o intervalo PR,
tempo no qual ocorre a ativagao atrial e o retardo fisiolégico
na jungao AV, cuja duragao é de 120 ms a 200 ms.

Atraso da conducao atrioventricular —'*'° Ocorre quando
os impulsos atriais sofrem retardo ou falham em atingir os
ventriculos.

Bloqueio atrioventricular de primeiro grau — Intervalo
PR > 200 ms em adultos, para uma FC de 60 a 90 bpm.

Arq Bras Cardiol. 2016; 107(5):392-402

Bloqueio atrioventricular de segundo grau tipo |
(Mobitz I) — O alentecimento da conducao AV nesta situagao
é gradativo (fendbmeno de Wenckebach). Existe um aumento
progressivo do intervalo PR, com acréscimos gradativamente
menores, até bloqueio da condugdo AV e impedimento na
condugao do batimento atrial.

Bloqueio atrioventricular de segundo grau tipo Il (Mobitz II) —
Ha uma claudicacao stbita da condugio AV. Nota-se conducao AV
1:1 comintervalo PR fixo e, repentinamente, uma onda P bloqueada.

Bloqueio atrioventricular 2:1 — Para cada dois batimentos de
origem atrial, um é conduzido e despolariza o ventriculo, e outro é
bloqueado e ndo consegue despolariza-lo.

Bloqueio atrioventricular avancado ou de alto grau — Ha
condugdo AV em menos da metade dos batimentos atriais, em
proporcao 3:1, 4:1, ou maior.

Bloqueio atrioventricular de terceiro grau ou total
(BAVT) — Os estimulos de origem atrial ndo conseguem chegar
aos ventriculos e despolariza-los; desta maneira, um foco abaixo da
regido do bloqueio assume o ritmo ventricular. Nao existe, assim,
correlago entre a atividade elétrica atrial e ventricular, o que se
traduz por ondas P nao relacionadas ao QRS. A frequéncia do ritmo
atrial é maior que a do ritmo de escape.

Bloqueio atrioventricular paroxistico — Ocorréncia stbita e
inesperada de uma sucessao de ondas P bloqueadas.

Pré-Excitacao

Pré-excitacao ventricular — Sao caracteristicas do padrao
dlassico: intervalo PR < 120 ms durante o ritmo sinusal em adultos,
e < 90 ms em criangas; entalhe da porcao inicial do complexo QRS
(onda delta) interrompendo a onda P ou surgindo imediatamente
apds seu término; duragdo do QRS > 120 ms em adultos e > 90
ms em criancas; alterages secunddrias de ST e T.

Outros Mecanismos de Alteracao da Relacao AV Normal

Dissociacao AV — Ocorrem dois ritmos dissociados, um de
origem atrial (geralmente sinusal e com PP regular) e outro de
origem juncional ou ventricular. A frequéncia desses focos pode
ser similar (dissociacao isorritmica).2’

Ativacdo atrial retrégrada — O étrio é ativado a partir de um
estimulo ventricular, com condugao retrégrada, geralmente pelo
nd AV ou por uma via anémala. Observa-se QRS alargado (origem
ventricular), seguido de onda P negativa nas derivagbes inferiores.

Sobrecargas das camaras cardiacas

Sobrecargas Atriais

Sobrecarga atrial esquerda (SAE) — Aumento da duracio
daonda P = 120 ms, associado ao aparecimento de entalhe na
derivagao D2, e onda P com componente negativo aumentado
na derivacdo V1 (indice de Morris).

Sobrecarga atrial direita (SAD) — A onda P apresenta-se
apiculada, com amplitude acima de 0,25 mV ou 2,5 mm e,
na derivagao V1, apresenta porgao inicial positiva > 0,15 mV
ou 1,5 mm.

Sobrecarga biatrial (SBA) — Associagdo dos critérios de
SAE e SAD.
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Sobrecargas ventriculares
Sobrecarga ventricular esquerda (SVE)*'*

Critérios de Rombhilt-Estes —** De acordo com esses critérios, ha
SVE na presenga de cinco ou mais pontos nos escores a seguir:

a) Critérios de trés pontos — aumento de amplitude do
QRS; padrao de repolarizagdo tipo strain na auséncia
de agao digitalica; e indice de Morris.

b) Critérios de dois pontos — desvio do eixo elétrico do QRS
além de -30°.

¢ Critérios de um ponto —aumento do tempo de ativagao
ventricular (TAV) ou deflexdo intrinsecoide além de 40
ms; aumento da duracdao do QRS (> 90 ms) em V5 e
V6, e padrdo tipo strain sob agao digitdlica.

Indice de Sokolow-Lyon —* E considerado positivo quando

a soma da amplitude da onda S na derivacdo V1 com a
amplitude da onda R na derivagao V5/V6 é > 35 mm.

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

Alteragées de repolarizagao ventricular — Onda T achatada
nas derivagdes esquerdas (D1, aVL, V5 e V6) ou padrao tipo
strain (infradesnivelamento do ST com onda T negativa e
assimétrica).

Sobrecarga ventricular direita (SVD)*

Eixo — Eixo elétrico de QRS no plano frontal localizado a
direita de +110° no adulto.

Onda R ampla — Presenca de onda R de alta voltagem em
V1 e V2 e ondas S profundas em V5 e V6.

Morfologia R ou gRs — A morfologia qR ou qRs em V1, ou
V1 e V2, é um dos sinais mais especificos de SVD.

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

Onda T - Ondas T positivas em V1 apds os 3 dias de
vida e até os 6 anos, quando a relacdo R/S nessa derivagao
€ maior que 1.

Repolarizagao ventricular — Padrao tipo strain de
repolarizagao nas precordiais direitas.

indice — Soma de R em V1 + S em V5-V6 > 10,5 mm.

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)Sde V1 e V2 + Rde V5 e V6 com critério positivo
de Sokolow.

b.4) deflexao intrinsecoide em V6 = 40 ms.

a

Complexos QRS isodifasicos amplos, de tipo R/S, nas
precordiais intermediarias de V2 a V4.

Analise dos bloqueios (retardo, atraso de conducao)
intraventriculares

Bloqueios intraventriculares —2° Alteragbes na propagagao
intraventricular dos impulsos elétricos, determinando
mudangas na forma e duragao do complexo QRS que podem
ser frequéncia-dependentes, além de fixas ou intermitentes.

Bloqueio do ramo esquerdo 272

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

"

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

"

ter onda “q” apenas em aVL.

c) 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 em
V1eV2.

f) deflexdo intrinsecoide em V5 e V6 = 50 ms.
g eixo elétrico de QRS entre -30° e +60°.

h) depressao de ST e T assimétrica em oposigao ao retardo
médio-terminal.

Bloqueio de ramo esquerdo em associacao com
sobrecarga ventricular esquerda *

a) SAE.

b) duracao do QRS > 150 ms.
c) ondaRemaVL > 11 mm.
d
e

ondas S em V2 > 30 mm e em V3 >25 mm.
SAQRS além de - 40°.
f) presenca de indice de Sokolow-Lyon = 35 mm.

)
)

Bloqueio de ramo esquerdo em associacao com
sobrecarga ventricular direita

a) baixa voltagem nas derivagdes precordiais.
b) onda R proeminente em aVR.

c) relagao R/S menor que 1 em V5.

Bloqueio do ramo direito

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

b) ondas S empastadas em D1, aVL, V5 e V6.

) ondas R com R empastada em aVR.

@)

(N

SR’ ou rsR’ com R’ espessado em V1.

)
)

@

eixo elétrico de QRS variavel, tendendo para a direita
no plano frontal.

f) ondaT assimétrica em oposicao ao retardo final de QRS.

Atraso final de conducao — Esta expressao pode ser utilizada
quando o disttirbio de conducao no ramo direito for muito discreto.

Arq Bras Cardiol. 2016; 107(5):392-402
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Bloqueios divisionais do ramo esquerdo 33

Bloqueio divisional anterossuperior (BDAS) esquerdo *
a) eixo elétrico de QRS = -45°,

b) rS em D2, D3 e aVF com S3 maior que S2; QRS com
duragdo < 120 ms.

¢ onda S em D3 com amplitude maior que 15 mm (ou area
equivalente).

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

uan

maior que 50 ms ou qRs com “s” minima em DT1.
e) gR com R empastado em aVL.
f) progressao lenta da ondarde V1 aV3.
g presenca de S de V4 a V6.

Bloqueio divisional anteromedial (BDAM) esquerdo 3>

a) ondaR =15mmemV2eV3oudesde V1, crescendo para
as derivagoes precordiais intermedidrias e diminuindo de
V5 para V6.

stbito salto de crescimento da onda “r” de V1 para V2 (“rS”

em V1 para Rem V2).
duracdo do QRS < 120 ms.
auséncia de desvio do eixo elétrico de QRS no plano frontal.

=)

e 2o

ondas T em geral negativas nas derivagdes precordiais
direitas.

f) morfologia gR em V1 a V4.

Bloqueio divisional posteroinferior (BDPI) esquerdo

a) eixo elétrico de QRS no plano frontal orientado para a direita

> +90°.

b) gRem D2, D3 eaVF com R3 > R2 e deflexdo intrinsecoide
> 50 ms.

¢) ondaRem D3 > 15 mm.

d) tempo de deflexao intrinsecoide aumentado em aVF, V5-V6
maior ou igual a 50 ms.

e) rSem D1 comduragao < 120 ms; pode ocorrer progressao
mais lenta de “r" de V1 - V3.

f) ondaSdeV2aVe.
Bloqueios divisionais do ramo direito

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

b) Rsem D1 comondas>2mm,rSem D1 ouD1,D2eD3
(S1,S2, S3) com duragao < 120 ms.

o Sempastado em V1-V2/V5-V6 ou, eventualmente, rSr’ em
V1eV2.

d) gR com R empastado em avR.
Bloqueio divisional inferior direito

a) onda Rem D2 > onda R em D3.

b) rSem D1 com duracdo < 120 ms.

Arq Bras Cardiol. 2016; 107(5):392-402

c) 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.

Situacdes especiais envolvendo a conducao
intraventricular

Bloqueio peri-infarto —*> Aumento da duragao do
complexo QRS na presenca de uma onda Q anormal
devido ao infarto do miocérdio nas derivacoes inferiores ou
laterais, com aumento da porgao final do complexo QRS e
de oposigao a onda Q (isto é, complexo QR).

Bloqueio peri-isquemia —** Aumento transitério na
duragao do complexo QRS acompanhado de desvio do
segmento ST na fase aguda da isquemia.

Fragmentacdo do QRS (fQRS) —*° Presencga de entalhes
na onda R ou S em duas derivagoes contiguas na auséncia de
bloqueio de ramo ou, quando na presenga deste, o encontro
de mais de dois entalhes.

Bloqueio de ramo esquerdo atipico —°’ Quando hd
ocorréncia de infarto em paciente com bloqueio de ramo
esquerdo prévio. Nessa condicao, temos a presenca de ondas
Q profundas e largas, padrdao QS em V1-V4 e QR em V5-V6
com fragmentagao do QRS.

Bloqueio intraventricular parietal ou Purkinje/misculo
—% Quando o distirbio dromotrépico localiza-se entre
as fibras de Purkinje e o musculo, observado em grandes
hipertrofias e cardiomiopatias.

Analise das areas eletricamente inativas

Definicao de areas eletricamente inativas (AEl) —
Considera-se uma AEl aquela onde ndo existe ativacao
ventricular da forma esperada sem configurar distdrbio de
condugao intraventricular. Caracteriza-se pela presenga de
ondas Q patolégicas em duas derivagdes contiguas.

Anilise topografica de manifestagdes isquémicas

Andlise topografica das manifestagées isquémicas ao
eletrocardiograma

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

b) parede anterior — derivagdes V1, V2, V3 e V4.

c) parede anterior localizada — derivagdes V3, V4 ou
V3-V5.

d) parede anterolateral — derivagoes V4 a V5, V6, D1 e
aVL.

e) parede anterior extensa — V1 a V6, D1 e aVL.
f) parede lateral baixa — derivagées V5 e V6.

g) parede lateral alta — D1 e aVL.

h) parede inferior — D2, D3 e aVF.

Os termos “parede posterior” e “parede dorsa
devem mais ser utilizados.?*

|//
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Infartos de localizagao especial

Infarto do miocardio em ventriculo direito — Elevacao do
segmento ST em derivages precordiais direitas, particularmente
com elevacdo do segmento ST superior a > 1 mm em V4R.

Infarto atrial — Visivel pela presenca de desnivelamentos do
segmento PR > 0,5 mm.

Critérios diagnésticos da presenca de isquemia miocardica
Presenca de isquemia

a) isquemia subendocdrdica: presenca de onda T positiva,
simétrica e pontiaguda.

b) isquemia subepicardica: presenga de onda T negativa,
simétrica e pontiaguda; atualmente, atribui-se a essa
alteracdo um padrdo de reperfusdo.

Alteragées secunddrias na onda T — aquelas que nao se
enquadram na definicao de ondas isquémicas.

Critérios diagndsticos da presenca de lesdo

Lesdo subepicérdica: elevagao do ponto J e do segmento ST,
com concavidade ou convexidade (mais especifica) superior em
duas derivages contiguas que exploram a regiao envolvida de
pelo menos T mm no plano frontal e precordiais esquerdas. Para
as derivagoes precordiais V1 a V3, considerar supradesnivelamento
ST = 1,5 mm em mulheres, = 2,0 mm em homens acima de 40
anos e = 2,5 mm em homens abaixo de 40 anos. *

Lesdo subendocardica:* depressao horizontal ou descendente
do ponto J e do segmento ST = 0,5 mm em duas derivagoes
contiguas que exploram as regioes envolvidas, aferida 60 ms
apds o ponto J.

Diagnésticos diferenciais

Isquemia subepicdrdica — Deve ser diferenciada das alteragbes
secunddrias da repolarizagdo ventricular em SVE ou bloqueios
de ramos.

Infarto agudo do miocdrdio com supradesnivelamento de
ST — Deve ser diferenciado das seguintes situagoes:

a) repolarizagao precoce.
b) pericardite e miocardite.

o infarto do miocérdio antigo com drea discinética e
supradesnivelamento persistente.

d) quadros abdominais agudos.
e) hiperpotassemia.

f) sindromes catecolaminérgicas.

Associacao de infarto com bloqueios de ramo

Infarto de miocardio na presenca de bloqueio de ramo
direito (BRD) — Habitualmente, a presenca de BRD nao impede
o reconhecimento de infarto do miocardio associado.

Infarto do miocardio na presenca de bloqueio de ramo
esquerdo (BRE) — A presenca de BRE dificulta o reconhecimento
do infarto do miocardio associado. Os desnivelamentos do
segmento ST podem permitir a identificagdo de infarto do

miocardio recente, de acordo com os critérios definidos por
Sgarbossa et al.:*

a) elevagao dosegmento ST = 1,0 mm em concordancia com
0 QRS/T.

b) depressao do segmento ST = 1,0 mmem V1, V2 e V3.

o elevacdo do segmento ST = 5,0 mm em discordancia com

0 QRS/T.

Normas na suspeita clinica de doenca isquémica Aguda —
Um ECC normal, nao exclui a presenga de doenca coronariana,
devendo-se seguir a orientagao das diretrizes especificas para
sindromes coronarianas agudas.****

Estimulacao cardiaca artificial

Estimulacao cardiaca artificial (ECA) — O reconhecimento
de disttrbios da funcao antibradicardia é exequivel e necessério.

A normatizagdo dos termos utilizados para descrever as
operagbes 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 (BPEQG). Por isso, alguns termos
consagrados sdo utilizados no idioma original (inglés).

Codigo de cinco letras

Primeira letra: cdmara estimulada

O: nenhuma

A: dtrio

V: ventriculo

D: étrio e ventriculo

Segunda letra: cdmara sentida

O: nenhuma

A: dtrio

V: ventriculo

D: dtrio e ventriculo

Terceira letra: resposta a sensibilidacle
O: nenhuma

I: inibir

T: trigger (disparar;, ou deflagrar)

D: inibir e deflagrar

Quarta letra: modulagao de frequéncia
O: nenhuma

R: sensor de variacao de frequéncia ativado
Quinta letra: estimulacao multissitio
O: nenhuma

A: atrial

V: ventricular

D: atrial e ventricular

Termos bdsicos

a) espicula: representagdo grafica que corresponde ao estimulo
elétrico produzido pelo sistema de ECA.

b) captura: despolarizacao tecidual artificial (provocada
pela emissao da espicula).

Arq Bras Cardiol. 2016; 107(5):392-402
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) frequéncia bésica: é a frequéncia na qual o marca-
passo estimula o coragao (atrio e/ou ventriculo) sem
interferéncia de batimentos espontdneos.

2

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

e) histerese: intervalo de tempo superior ao da frequéncia
basica, acionado por evento espontdneo.

f) limite maximo de frequéncia (LMF): é a frequéncia
maxima de estimulagao.

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

>
=

inibigao normal: auséncia de emissao da espicula pelo
gerador de pulsos quando o canal atrial ou ventricular
“sente”, respectivamente, uma onda P ou um QRS
espontaneo.

Andlise das caracteristicas eletrocardiograficas dos
sistemas de ECA

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

b) sistema de ECA com funcao de estimulacao ventricular
minima: nos sistemas AVs, ocorre aumento do 1AV ou
mudanga periédica para o modo de funcionamento AAI
com o objetivo de buscar uma condugao AV espontanea.

a

perda de captura atrial e/ou ventricular (intermitente ou
persistente): incapacidade de uma espicula provocar
despolarizacdo da cdmara estimulada.

falha de sensibilidade:

d.1) sensibilidade excessiva (oversensing): sensibilidade
exagerada que resulta em uma identificacdo equivocada
de umssinal elétrico que ndo corresponde a despolarizacdo
da camara relacionada (interferéncia eletromagnética,
miopotenciais, onda T, etc.).

£

d.2) sensibilidade diminuida (undersensing): incapacidade
de reconhecimento da despolarizagao espontanea.
Pode ocorrer por programacao inadequada ou por
modificacbes da captacao do sinal intrinseco (o sistema
ndo “enxerga” a onda P ou o QRS).

e

batimentos de fusdo: correspondem a ativacao artificial
do tecido cardiaco de forma simultdnea a despolarizagao
espontanea, provocando complexos hibridos.

f) batimentos de pseudofusao: ativagao espontanea do
tecido cardiaco simultanea a emissdo da espicula do
marca-passo sem efeito sobre o QRS ou a onda P
(pseudofusao ventricular e atrial, respectivamente).

taquicardia mediada pelo marca-passo: arritmia restrita

aos sistemas de estimulagao AV, caracterizada pela
deflagragao ventricular a partir de onda P retrograda.

«

=

taquicardia conduzida pelo marca-passo: taquiarritmia
que envolve sistemas de estimulagao AV, caracterizada
pela presenca de arritmia supraventricular que, ao ser
sentida pelo canal atrial, deflagra capturas ventriculares
em frequéncias elevadas, mantendo certas caracteristicas
de arritmia espontanea.
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i) taquicardia induzida pelo marca-passo: alteracoes da
sensibilidade ou interferéncias eletromagnéticas que
provocam arritmias.

Critérios para caracterizacao dos eletrocardiogramas
pediatricos

Anadlise dos eletrocardiogramas pediatricos —**°
As dificuldades para estabelecer padroes eletrocardiogréficos
normais em criangas decorrem de uma série de aspectos que
devem ser sempre considerados na andlise do ECG pedidtrico:

a) as caracteristicas do tragado eletrocardiogréfico devem ser
avaliadas de acordo com a idade da crianca.

=)

a existéncia de deformidade toracica ou md posigao
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
circulagdo neonatal.

d) o ECG da crianga mostra a diminuigao progressiva do
dominio do ventriculo direito até ser atingido o padrao
caracteristico de predominio fisiolégico do ventriculo
esquerdo, como observado no ECG do adulto.

ATabela 1 elaborada por Davignon et al.* apresenta os valores
de referéncia dos parametros eletrocardiogréficos em criangas nas
diversas idades, além de mostrar as principais mudangas do ECG
no primeiro ano de vida, particularmente no periodo neonatal
(do 1° dia ao 30° dia).

Consideragdes especiais na andlise do eletrocardiograma
pediatrico

Definicao do situs — E baseada na localizacio do né sinusal.
No situs solitus, o eixo da onda P estd ao redor de +60°,
enquanto nas situacbes em que o situs € inversus, o eixo de P é
de +120°, sendo, portanto, a onda P negativa em D1.

Ondas “q” — Em V1, a presenga de onda “q” é sempre
considerada patolégica, enquanto em V6, esta onda esta presente
em 90% das criancas com idade acima de T més.

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

O eletrocardiograma nas canalopatias e demais
alteracoes genéticas

A genética e o eletrocardiograma — Um campo inovador
na cardiologia nos Gltimos anos foi a descrigdo de entidades
clinicas potencialmente fatais que apresentam padrao
eletrocardiografico caracteristico e o aprimoramento de
técnicas de mapeamento genético.

Canalopatias — As canalopatias cardfacas resultam de
mutagoes genéticas ou mau funcionamento adquirido dos
canais i6nicos, responsaveis por desencadear alteragoes na
despolarizacdo ou repolarizagao das fases do potencial de
acao celular.



Pastore et al
11l Diretrizes SBC para laudos eletrocardiograficos

Artigo Especial

Sindrome do QT longo congénito —*° Sua principal
caracteristica é o prolongamento do intervalo QTc ao ECG,
com valores > 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 (LQT). Sdo caracteristicas ao ECGC:

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

Sindrome do QT curto—*" Entidade descrita recentemente
(em 2000), caracterizada pelo achado de intervalo QT curto
associado a FA e morte stbita cardiaca. O defeito genético
dessa condicao é o aumento da fungdo dos canais de potassio,
que atuam na fase 3 do potencial, levando ao encurtamento
do intervalo QT, relacionado principalmente aos genes
KCNH2, KCNQT e KCNJ2. Ao ECG observa-se um intervalo
QTc curto (< 370 ms) e uma distancia entre ponto J e o pico
daondaT < 120 ms.

Sindrome de Brugada —***° Canalopatia que se expressa
por defeito dos canais de sédio no epicardio do ventriculo
direito (VD), acometendo predominantemente o sexo
masculino e individuos com histéria de morte stbita familiar.
Essa sindrome tem transmissao autossomica dominante e é
responsavel por 20% das mortes sibitas com coragdo normal
a autépsia. E uma condigio geneticamente heterogénea, com
envolvimento de pelo menos 13 genes. Ao ECG, caracteriza-se
por elevagao do ponto J nas derivagdes V1 e V2, com duas
apresentacoes possiveis:

a) padrao tipo 1: elevagao em ciipula do segmento ST =
2 mm, seguido de inversao de onda T, com significativo
descenso lento de R”.

b) padrao tipo 2: elevacao em sela do segmento ST com
dpice = 2 mm e base da sela = 1 mm.

Taquicardia catecolaminérgica —°° Devem levantar
suspeita para esta doenca: histéria de morte stbita na familia
com relato de sincopes desde a infancia e adolescéncia,
associada a extrassistoles ventriculares com FC entre 110 e
130 bpm, geralmente isoladas, intermitentes, bigeminadas e
pareadas, que geralmente interrompem com o aumento da
FC. Aproximadamente 30% dos individuos podem apresentar
intervalo QT entre 460 ms e 480 ms. Entre 50 a 60% dos casos
de taquicardia ventricular polimérfica (TVP) catecolaminérgica
derivam de mutagoes hereditarias ou esporadicas nos canais
de rianodina, responsaveis por regular o célcio intracelular.

Doencas Genéticas com Acometimento Cardiaco Primario

Displasia arritmogénica de ventriculo direito —' Doenca
genética com acometimento primario do VD (substituicao
dos miécitos por tecido fibrogorduroso), associada a arritmias,
insuficiéncia cardiaca e morte stbita. Ao ECG, caracteriza-se
pela presenga de atraso final da condugao do QRS com baixa
voltagem e maior duracao (onda épsilon, presente em 30% dos
casos), associado a ondas T negativas de V1 a V4, arredondadas
e assimétricas. Associagdo com extrassistoles de origem no VD.

Miocardiopatia hipertréfica —°*> Doenca primaria
do coracdo, de base genética com heranga autossdbmica
dominante, com 23 mutagdes genéticas descritas. Ocorre

acentuada hipertrofia ventricular segmentar ou difusa.
O ECG esta 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 derivagbes
inferiores e/ou precordiais, em geral associadas a sinais
classicos de SVE e acompanhadas de alteragbes caracterfsticas
de ST-T.

Doencas genéticas com acometimento cardiaco secundario

Distrofia muscular —> Os achados mais comuns ao ECG
sdo a presenca de onda R ampla (relagdo R/S > 1) em V1 e
V2; onda Q profunda em V6, DI e aVL; atraso de condugao
pelo ramo direito; complexos QS em |, avL, D1, D2 e D3; e
alteragdes da repolarizagao ventricular.

Alteracoes eletrocardiograficas em atletas

A Importancia do Eletrocardiograma do Atleta —***°
Atualmente, é necessdrio o entendimento do “ECG do
atleta”, ou seja, alteragbes eletrocardiogréficas decorrentes
do treinamento de alta performance, sem a presencga
necessaria de alteracoes anatdbmicas e/ou estruturais, e
consideradas como parte do “coragao de atleta”.

Alteracdes eletrocardiograficas comuns ou relacionadas
com o treinamento

a) bradicardia sinusal.
b) arritmia sinusal fasica ou respiratéria.

aumento do intervalo PR.

@)

o

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

o

alteragao da repolarizagdao ventricular, tipo
repolarizagao precoce.

f) atraso de condugao pelo ramo direito.
8

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

bloqueio AV de segundo grau tipo Mobitz I.

Caracterizacao de situacgoes clinicas especiais/
sistémicas

Condicoes clinicas que alteram o eletrocardiograma

Acdo digitdlica — Depressao de ST-T de concavidade
superior (onda T “em colher”) e diminui¢do do intervalo
QTc. Vaérias arritmias podem ocorrer na intoxicagao digitalica,
porém hd predominio da extrassistolia ventricular.

Alteracoes de ST-T por farmacos — Aumento do intervalo
QTc.

Alterndncia elétrica — Presenga de QRS com amplitudes
alternadamente maiores e menores em QRS sucessivos.

Alterndncia da onda T - Caracteriza-se por uma variagao
episoédica ou permanente da amplitude, formato e orientagao
da onda T, batimento a batimento.

Comunicagao interatrial — Atraso final de condugdo pelo
ramo direito e possivel associagdo com SVD.

Arq Bras Cardiol. 2016; 107(5):392-402

399



400

Pastore et al
11l Diretrizes SBC para laudos eletrocardiograficos

Artigo Especial

Derrame pericdrdico - Efeito dielétrico, TS e alternancia
elétrica.

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 aVe.

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

Distdarbios eletroliticos

Hiperpotassemia — As alteragdes dependem dos niveis
séricos de potdssio. Ocorrem sequencialmente: onda
T de grande amplitude, simétrica e de base estreita;
reducdo do intervalo QTc; distirbio de conducao
intraventricular; diminuicdo da amplitude da onda P
até seu desaparecimento, com presenca de conducao
sinoventricular.

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

Hipocalcemia - Retificagdo e aumento da duragao do
segmento ST com consequente aumento do intervalo QTc.

Hipercalcemia - Encurtamento e eventual
desaparecimento do segmento ST.

Doenca pulmonar obstrutiva crénica — Desvio do
eixo da onda P para a direita, préximo de +90°; efeito
dielétrico; desvio do eixo do complexo QRS para direita;
desvio posterior da zona de transigao precordial do QRS
para a esquerda (rS de V1 a V6).

Efeito dielétrico — Baixa voltagem do QRS em todo o
tracado (< 0,5 mV nas derivagdes do plano frontal e < 1,0
mV nas derivagbes precordiais).

Embolia pulmonar — TS, atraso final de conducdo no
ramo direito, desvio agudo do eixo do QRS para direita e
ondas T negativas na parede anterior do VE.

Fenémeno de Ashman (ou Gouaux-Ashman) -
Condugao aberrante que ocorre em batimento que segue
imediatamente um ciclo curto apés um ciclo longo, em
razao do aumento do periodo refratario no sistema de
condugao. E mais frequente na FA.

Hipotermia — Bradicardia, presenga onda J ou de
Osborn.

Hipotireoidismo — Bradicardia e efeito dielétrico.

Insuficiéncia renal crénica — Associagao das alteragoes
encontradas na hiperpotassemia e hipocalcemia.

Comprometimento agudo do sistema nervoso
central — Ondas T negativas gigantes, simulando isquemia
subepicérdica (onda T cerebral); aumento do intervalo QTc.

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

a) onda T: na fase inicial, apresenta-se pouco aumentada

e simétrica. Caracteristicamente ndo apresenta inversao
enquanto ocorrem manifestagoes de elevagao do ST.
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b) segmento ST: elevagao difusa com concavidade
superior.

c) depressao do segmento PR.

Critérios de avaliacao técnica dos tracados

Calibracao do eletrocardiégrafo — Nos aparelhos mais
modernos, computadorizados e com tragados digitalizados,
o padrao do calibrador é verificado automaticamente. O
padrao normal deve ter 1T mV (10 mm).

Posicionamento dos eletrodos

Eletrodos dos membros superiores trocados entre si —
Apresentam derivagbes D1 com ondas negativas e aVR com
ondas positivas.

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).

Troca de eletrodos precordiais - Alteracao da
progressao normal da onda R de V1 a V6.

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

Alteracées decorrentes de funcionamento inadequado
de programas tipo software e sistemas de aquisicao
de sinais eletrocardiogrdficos computadorizados
- A utilizagdo de aquisigdo de dados por sistemas
computadorizados comega a revelar problemas novos,
especificos e ainda nao totalmente conhecidos.

Outras interferéncias

Tremores musculares — Podem interferir com a linha
de base, mimetizando alteragoes eletrocardiograficas como
FA e FV no paciente parkinsoniano.

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

Frio, febre, solucos e agitacao psicomotora — Também
produzem artefatos na linha de base.

Grande eletrodo precordial — Aplicagao do gel
condutor em uma faixa continua no precérdio resultando
em um tragado igual de V1 a V6, correspondente a média
dos potenciais elétricos nessas derivagoes.?

Laudos automatizados — Nao sao recomendadas afericoes
métricas e vetoriais automatizadas, ou laudos provenientes
desses sistemas, ja que o laudo é um ato médico.

Laudos via internet — Os sistemas de tele-ECG®®
registram o tragado eletrocardiogréfico feito a distancia por
diferentes meios e tecnologias de transferéncia de dados
capazes de reproduzir com precisio o exame feito com
12 derivagoes simultaneas seguindo diretrizes nacionais
e internacionais.



Pastore et al
11l Diretrizes SBC para laudos eletrocardiograficos

Artigo Especial

Referéncias

Greenland P, Alpert JS, Beller GA, Benjamin EJ, Budoff MJ, Fayad ZA,
et al; American College of Cardiology Foundation; American Heart
Association. 2010 ACCF/AHA guideline for assessment of cardiovascular
risk in asymptomatic adults: a report of the American College of Cardiology
Foundation/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines.
J Am Coll Cardiol. 2010;56(25):€50-103.

Moffa PJ, Sanches PC. Eletrocardiograma normal e patolégico. Sao Paulo:
Editora Roca; 2001.

Fisch C. Electrocardiography and vectorcardiography. In: Braunwald E.
(ed). Heart disease: a textbook of cardiovascular medicine. Philadelphia:
WB Saunders; 1984. p. 200.

Mason JW, Ramseth DJ, Chanter DO, Moon TE, Goodman DB,
Mendezelevski B. Electrocardiographic reference ranges derived from
79,743 ambulatory subjects. ) Electrocardiol. 2007;40(3):228-34.

Bayés de Luna A, Gaugi Gené C, Soler Soler J, Fort de Ribot R.
Eletrocardiologfa clinica. Barcelona: Editora Cientifico-Médica; 1977.

Sagie A, Larson MG, Goldberg R, Bengston JR, Levy D. An improved
method for adjusting the QT interval for heart rate (the Framingham Heart
Study). Am J Cardiol. 1992;79(7):797-801.

Haissaguerre M, Derval N, Sacher F, Jesel L, Deisenhofer |, de Roy L, etal.
Sudden cardiac arrest associated with early repolarization. N Engl ] Med.
2008;358(19):2016-23.

Kukla P, Jastrzebski M, Pérez-Riera AR. Some controversies about
early repolarization: the Haissaguerre syndrome. Ann Noninvasive
Electrocardiol. 2015;20(5):409-18.

Tikkanen JT, Anttonen O, Junttila MJ, Aro AL, Kerola T, Rissanen JA,
et al. Long-term outcome associated with early repolarization and
electrocardiography. N Engl ) Med. 2009;361(26):2529-37.

. Macfarlane PW, Antzelevitch C, Haisaguerre M, Huikuri HV, Potse M,

Rosso R, et al. The early repolarization pattern: a consensus paper.
Am Coll Cardiol. 2015;66(4):470-7. Erratum in: ] Am Coll Cardiol.
2015;66(10):1206.

. Bayés de Luna A, Platonov P, Cosio FG, Cygankiewicz I, Pastore C,

Baranouwski R, et al. Interatrial blocks: a separate entity from left atrial
enlargement: a consensus report. ) Electrocardiol. 2012;45(5):445-51.

. Katritsis DG, Camm AJ. Atrioventricular nodal reentrant tachycardia.

Circulation. 2010;122(8):831-40.

. Antunes E, Brugada J, Steurer G, Andriues E, Brugada P. The differential

diagnosis of a regular tachycardia with a wide QRS complex on the 12-
lead ECG: ventricular tachycardia, supraventricular tachycardia with
aberrant intraventricular conduction and supraventricular tachycardia
with anterograde conduction over an accessory pathway. Pacing Clin
Electrophysiol. 1994;17(9):1515-24.

. Vereckei A, Duray G, Szénasi G, Szenasi G, Altemose GT, Miller JM.

Application of a new algorithm in the differential diagnosis of wide QRS
complex tachycardia. Eur Heart ). 2007;28(5):589-600.

. Vereckei A, Duray G, Széndsi G, Altemose GT, Miller JM. New algorithm

using only lead aVR for differential diagnosis of wide QRS complex
tachycardia. Heart Rhythm. 2008;5(1):89-98.

. Bisteni A, Sodi-Pallares D, Medrano GA, Pillegi F. A new approach for the

recognition of ventricular premature beats. AmJ Cardiol. 1960;5:358-69.

. Leenhardt A, Extramiana F, Milliez P, Denjoy I, Thomas O, Meddane

M, et al. Bidirectional ventricular tachycardias. Arch Mal Coeur Vaiss.
2003;7:27-31.

. Barold SS, llercil A, Leonelli F, Herweg B. First-degree atrioventricular

block. Clinical manifestations, indications for pacing, pacemaker
management & consequences during cardiac resynchronization. J Interv
Card Electrophysiol. 2006;17(2):139-52.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

Holmqvist F, Daubert JP. First-degree AV block-an entirely benign finding
or a potentially curable cause of cardiac disease? Ann Noninvasive
Electrocardiol. 2013;18(3):215-24.

Spodick DH. Truly isorhythmic A-V dissociation. Am ] Geriatr Cardiol.
2007;16(1):53.

Casale PN, Devereux RB, Kligfield P, Eisenberg RR, Miller DH, Chaudhary
BS, etal. Electrocardiographic detection of left ventricular hypertrophy:
development and prospective validation of improved criteria. ] Am Coll
Cardiol. 1985;6(3):572-80.

Sokolow M, Lyon TP. The ventricular complex in left ventricular
hypertrophy as obtained by unipolar precordial and limb leads. Am Heart
J.1949;37(2):161-86.

Rombhilt DW, Bove KE, Norris RJ, Conyers E, Conradi S, Rowlands DT, et
al. Acritical appraisal of the electrocardiographic criteria for the diagnosis
of left ventricular hypertrophy. Circulation. 1969;40(2):185-95.

Romhilt D, Estes E. A point score system for the ECG diagnosis of left
ventricular hypertrophy. Am Heart J. 1968;75(6):752-8.

Flowers NC, Horan LG. IV. Hypertrophy and infarction: subtle signs of
right ventricular enlargement and their relative importance. In: Schlant
RC, Hurst JW. (editors). Advances in electrocardiography. New York:
Grune & Straton; 1972.

Castellanos A Jr, Lemberg L. Diagnosis of isolated and combined block
in the bundle branches and the divisions of the left branch. Circulation.
1971;43(6):971-6.

Brenes PC, Medrano GA, Sodi-Pallares D. El bloqueo de la subdivision
posterior de la rama izquierda del haz de His. Estudio clinico, eletro y
vetorcardiografico. Arch Inst Cardiol Méx. 1970;40(5):621-34.

Tranchesi J, Grinberg M, Moffa PJ, Spiritus MO, Azul LC. [The block of
the division of the left branch (hemiblock). Current concepts]. Arq Bras
Cardiol. 1971;24(3):77-90.

Auricchio A, Fantoni C, Regoli F, Carbucicchio C, Goette A, Geller C, et
al. Characterization of left ventricular activation in patients with heart
failure and left bundle-branch block. Circulation. 2004;109(9):1133-9.

Demoulin JC, Kulbertus HE. Histopathologic correlates of left posterior
fascicular block. Am J Cardiol. 1979;44(6):1083-8.

Rosenbaum MB, Elizari MV, Lazzari JO. (editors). Los hemibloqueos.
Buenos Aires; Paidos; 1967. p. 181-7.

Benchimol A, Desser KB, Massey BJ. Coexisting left anterior hemiblock
and inferior wall myocardial infarction. Vectorcardiographic features.
Am ] Cardiol. 1972;29(1):7-14.

Tranchesi J, Moffa PJ, Pastore CA, de Carvalho Filho ET, Tobias NM,
Scalabrini Neto A, et al. [Block of the antero-medial division of the
left bundle branch of His in coronary diseases. Vectrocardiographic
characterization]. Arq Bras Cardiol. 1979;32(6):355-60.

Hoffman I, Mehte J, Hilssenrath J, Hamby RI. Anterior conduction delay:
A possible cause for prominent anterior QRS forces. J Eletrocarditvpol.
1976;9(1):15-21.

Flowers NC, Horan LG, Wylds AC, Crawford W, Sridharan MR, Horan
CP, et al. Relation of peri-infarction block to ventricular late potentials
in patients with inferior wall myocardial infarction. AmJ Cardiol.
1990;66(5):568-74.

Brenyo A, Pietrasik G, Barsheshet A, Huang DT, Polonsky B, McNitt S, et
al. QRS fragmentation and the risk of sudden cardiac death in MADIT I1.
J Cardiovasc Electrophysiol. 2012;23(12):1343-8.

Benezet-Mazuecos ), Ibanez B, Farre ). Atypical left bundle branch block
in dilative “burned-out” phase of hypertrophic cardiomyopathy. Pacing
Clin Electrophysiol. 2005;28(12):1357-9.

Arq Bras Cardiol. 2016; 107(5):392-402

401



402

Pastore et al
11l Diretrizes SBC para laudos eletrocardiograficos

Artigo Especial

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

Nogami A. Purkinje-related arrhythmias part I: monomorphic ventricular
tachycardias. Pacing Clin Electrophysiol. 2011;34(5):624-50.

Bayés de Luna A, Rovai D, Pons Llado G, Pons Llado G, Gorgels A, Carreras
F, etal. The end of an electrocardiographic dogma: a prominent R wave in
V1 is caused by a lateral not posterior myocardial infarction-new evidence
based on contrast-enhanced cardiac magnetic resonance electrocardiogram
correlations. Eur Heart ). 2015;36(16):959-64.

Thygesen K, Alpert JS, Jaffe AS, Simoons ML, Chaitman BR, White HD.
Writing Group on the Joint ESC/ACCF/AHA/WHF Task Force for the
Universal Definition of Myocardial Infarction. ESC Committee for Practice
Guidelines (CPQ). Third universal definition of myocardial infarction. Eur
Heart]. 2012;33(20):2551-67.

Sgarbossa EB, Pinski SL, Barbagelata A, Underwood DA, Gates KB, Topol EJ,
etal. Electrocardiographic diagnosis of evolving acute myocardial infarction
in the presence of left bundle-branch block. GUSTO-1 (Global Utilization
of Streptokinase and Tissue Plasminogen Activator for Occluded Coronary
Arteries) Investigators. N Engl ) Med. 1996;334(8):481-7. Erratum in: N Eng]
JMed. 1996;334(14):931.

Amsterdam EA, Wenger NK, Brindis RG, Casey DE Jr, Ganiats TG, Holmes
DR Jr, et al; American College of Cardiology; American Heart Association
Task Force on Practice Guidelines; Society for Cardiovascular Angiography
and Interventions; Society of Thoracic Surgeons; American Association
for Clinical Chemistry. 2014 AHA/ACC Guideline for the Management of
Patients with Non-ST-Elevation Acute Coronary Syndromes: a report of the
American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on
Practice Guidelines. ] Am Coll Cardiol. 2014;64(24):e139-228.

Roffi M, Patrono C, Collet JP, Mueller C, Valgimigli M, Andreotti F, etal. 2015
ESC Guidelines for the management of acute coronary syndromes in patients
presenting without persistent ST-segment elevation: Task Force for the
Management of Acute Coronary Syndromes in Patients Presenting without
Persistent ST-Segment Elevation of the European Society of Cardiology (ESC).
Eur Heart ). 2015 Aug 29. [Epub ahead of print].

Davignon A, Rautaharju P, Boisselle E, Soumis F, Mégelas N, Choquette
A. Normal ECG standards for infants and children. Pediatr Cardiol.
1980;1(2):123-31.

Liebman J. Tables of normal standard. In: Liebman J, Plonsey R, Gillete PC.
(editors). Pediatric electrocardiography. Baltimore: Williams & Wilkins;
1982.p.82-133.

Moss AJ. New insights into the arrhythmogenic substrate of the long QT
syndrome. Circulation. 2014;130(22):1929-30.

Arq Bras Cardiol. 2016; 107(5):392-402

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

Cross B, Homoud M, Link M, Foote C, Garlitski AC, Weinstock J,
Estes NA 3rd. The short QT syndrome. J Interv Card Electrophysiol.
2011;31(1):25-31.

Bayés de Luna A, Brugada J, Baranchuk A, Borggrefe M, Breithardt G,
Goldwasser D, etal. Current electrocardiographic criteria for diagnosis of
Brugada pattern: a consensus report. | Electrocardiol. 2012;45(5):433-42.

Sarquella-Brugada G, Campuzano O, Arbelo E, Brugada J, Brugada R.
Brugada syndrome: clinical and genetic findings. Genet Med. 2015 Apr
23. [Epub ahead of print].

Hayashi M, Denjoy |, Extramiana F, Maltret A, Buisson NR, Lupoglazoff JM,
etal. Incidence and risk factors of arrhythmic events in catecholaminergic
polymorphic ventricular tachycardia. Circulation. 2009;119(18):2426-34.

Te Riele AS, James CA, Philips B, Rastegar N, Bhonsale A, Groeneweg
JA, et al. Mutation-positive arrhythmogenic right ventricular dysplasia/
cardiomyopathy: the triangle of dysplasia displaced. J Cardiovasc
Electrophysiol. 2013;24(12):1311-20.

Semsarian C, Ingles J, Maron MS, Maron BJ. New perspectives on
the prevalence of hypertrophic cardiomyopathy. ] Am Coll Cardiol.
2015;65(12):1249-54.

Bonnemann CG, Wang CH, Quijano-Roy S, Deconinck N, Bertini E,
Ferreiro A, etal; Members of International Standard of Care Committee for
Congenital Muscular Dystrophies. Diagnostic approach to the congenital
muscular dystrophies. Neuromuscul Disord. 2014;24(4):289-311.

Lawless CE, Best TM. Electrocardiograms in athletes: interpretation and
diagnostic accuracy. Med Sci Sports Exerc. 2008;40(5):787-98.

Corrado D, Pelliccia A, Heidbuchel H, Sharna S, Link M, Basso C, et al;
Section of Sports Cardiology European Association of Cardiovascular
Prevention and Rehabilitation. Recommendations for interpretation of
12-lead electrocardiogram in the athlete. Eur Heart). 2010;31(2):243-59.
Erratum in: Eur Heart ). 2010;31(3):379.

Oliveira Junior MT, Canesin MF, Marcolino MS, Ribeiro AL, Carvalho
AC, Reddy S, et al; Sociedade Brasileira de Cardiologia. [Telemedicine
guideline in Patient Care with Acute Coronary Syndrome and Other heart
Diseases]. Arq Bras Cardiol 2015;104(5 Supp.1):1-26.

*(para referéncias completas, consultar “Pastore CA, Pinho JA, Pinho
C, Samesima N, Pereira-Filho HG, Kruse JCL, et al. Il Diretrizes da
Sociedade Brasileira de Cardiologia sobre Andlise e Emissao de Laudos
Eletrocardiogréficos. Arq Bras Cardiol 2016; 106(4Supl.1):1-23")



