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Introducao

A revisdo das diretrizes de eletrocardiografia deve-se
ao fato do surgimento de avancos no entendimento de
diversas doencas, com repercussoes importantes no tracado
eletrocardiogréfico. Alguns podem imaginar que a interpretacao
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do eletrocardiograma (ECC) nao teve mudancas ao longo
do tempo; certamente esquecem as doengas recentemente
descritas e outras cujos mecanismos eletrofisiol6gicos
foram melhor entendidos na atualidade. Alguns parametros
eletrocardiogréficos sdo considerados importantes marcadores
progndsticos na doenga de Chagas, além de ser possivel
identificar alteragdes consideradas como preditores de
mortalidade na populagdo geral (idade ao ECG - ECG-age).
Uma questao crucial é: quando indicar a realizagdo de um ECG?

O ECG é um exame simples, barato e nao invasivo.
Permite uma ideia da condicdo cardiaca do individuo e
pode eventualmente identificar situagdes de risco de morte
stbita. Assim, o achado de um ECG dentro dos limites da
normalidade permite antecipar que a fungao ventricular deve
estar normal ou préxima disto, fato importante no primeiro
contato com o paciente.

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

A possibilidade de transmissdo dos exames através da
internet permitiu a difusao da tecnologia por diversas regides
carentes do nosso pais e um melhor padrao de atendimento
assistencial. Nos dltimos anos, observou-se um aumento
significativo de estudos (com milhdes de ECG’s analisados) sobre
inteligéncia artificial e sistemas de interpretagdo automética
como ferramentas adicionais para a eletrocardiografia. Alguns
resultados conseguiram demonstrar a capacidade destes novos
sistemas em identificar determinadas arritmas, bem como
predizer seu aparecimento, além de desfechos como acidente
vascular encefélico (isquémico).

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

1. Normatizacao para Analise e Emissao do
Laudo Eletrocardiografico

1.1. Normatizacao para Analise Eletrocardiografica

Para a correta interpretacao eletrocardiografica, trés
caracteristicas devem ser consideradas:

* Idade: as caracteristicas do ECG variam com a faixa etdria
e acontecem no recém-nascido (RN), lactente, criancas
e adolescentes até cerca dos 16 anos de idade. Nos
dois primeiros grupos essas alteragdes sao mais rapidas
(Segao 13). Também os idosos podem apresentar ondas
T negativas em V1, de forma isolada e as vezes em V2.2

* Biotipo: Osindividuos longilineos tendem a ter o coragao
verticalizado e os eixos resultantes principalmente da
onda P e do complexo QRS comumente orientados
para a direita com rotagdo hordria nas derivagoes
do plano frontal. Ja nos brevilineos, com coragdes
horizontalizados, esses desvios costumam ser para a
esquerda (plano frontal).



Samesima et al.

Diretriz da Sociedade Brasileira de Cardiologia sobre a Analise e Emissao de Laudos Eletrocardiograficos — 2022

Diretrizes

*  Sexo: nos adultos do sexo feminino é comum observar
ondas T negativas em precordiais direitas, inclusive com
QTc maiores que os do sexo masculino e as criangas.

1.2. 0 Laudo Eletrocardiografico*®

1.2.1. Laudo Descritivo
a) Andlise do ritmo e quantificacdo da frequéncia cardiaca;

b) Analise da duragao, amplitude e morfologia da onda P e
duracdo do intervalo PR;

¢) Determinacao do eixo elétrico de P QRS e T;
d) Andlise da duracao, amplitude e morfologia do QRS;

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

1.2.2. Laudo Conclusivo

Deve conter a sintese dos diagnésticos listados nesta diretriz.
Abreviaturas em laudos, textos cientificos, protocolos, etc.,
poderao ser utilizadas, entre parénteses, apés a denominagao,
por extenso, do diagndstico.

1.2.3. Laudo Automatizado

Com o desenvolvimento tecnolégico, nos Gltimos anos, houve
uma melhora importante na acurdcia das medidas automaticas
dos aparelhos disponiveis, tornando a interpretagao automatizada
uma ferramenta auxiliar importante no laudo médico. Ainda
assim, é fundamental a conferéncia destas métricas automaticas
por uma revisao médica, jd que o laudo é um ato médico.
A simples utilizacao das afericoes autométicas (métricas e
vetoriais), assim como os laudos provenientes desses sistemas,
sem revisao, nao sao recomendadas.

1.2.4. Laudo Via Internet

Os sistemas de Tele-ECG,® enviam os ECGs realizados a
distancia para os Centros de Referéncia para laudo. A técnica
de execucao dos ECGs (Unidades executoras), bem como a
interpretacdo e os laudos (Centros de Referéncia), deverao seguir
as mais recentes diretrizes nacionais e internacionais. Eles sao
parte integrante da Telecardiologia, que também abarca outros
exames da especialidade, que sao executados, registrados e
transmitidos de um ponto a outro para interpretacao a distancia,
como por exemplo, monitoragdao de marca-passo, Holter,
gravador de eventos, entre outros. Dentre os varios beneficios
da telecardiologia temos:

a) Pré-atendimento ao paciente em seu local de origem;

b) Redugao do tempo e custo dispendido pelo paciente;

c) Maior rapidez na triagem por especialistas;

d) Acesso a especialistas em acidentes e emergéncias;

e) Facilita gerenciamento dos recursos de satde;

f) Na reabilitagdo, aumenta a seguranca do paciente pds-

cirdrgico;
g Cooperagao e integracdo de pesquisadores para
compartilhamento de registros clinicos;

h) Acesso a programas educacionais de formacdo e
qualificago.

Segundo vdrios autores, a telecardiologia foi identificada
como uma atividade social e economicamente vantajosa
para os prestadores de servico, pagadores e pacientes.
Reconhecidamente é uma ferramenta itil para os locais afastados
dos grandes centros.

2. Avaliacao da Qualidade Técnica do Tracado

2.1. Critérios de Avaliacao Técnica dos Tracados

2.1.1. Calibracao do Eletrocardiégrafo

Nos aparelhos analégicos a verificagdo da calibragao se
faz sempre necessdria. O padrao normal deve ter T mV (10
mm). Nos aparelhos mais modernos (computadorizados com
tracados digitalizados), a verificagao do padrao do calibrador é
realizada automaticamente. Os filtros devem seguir as normas
internacionalmente aceitas, principalmente da AHA. Para
os filtros de alta frequéncia de, no minimo, 150 Hz para os
grupos de adultos e adolescentes. Para criangas, até 250 Hz.
Filtros com essas frequéncias mais baixas podem interferir
na captagao das espiculas de marcapassos. Filtro de baixa
frequéncia utiliza-se 0,05Hz. Alguns aparelhos usam filtros
de fase bidirecional.’

2.1.2. Troca de Eletrodos

AFigura 2.1 mostra a posigao correta dos eletrodos periféricos
(brago direito (RA), braco esquerdo (LA), perna direita (RL) e
perna esquerda (LL)) com suas respectivas cores vermelho,
amarelo, preto e verde).

2.1.2.1. Posicionamento Trocado dos Eletrodos

2.1.2.1.1. Eletrodos dos MMSS Trocados entre Si

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

2.1.2.2. Eletrodo dos MMII trocado por um eletrodo de
um dos MMSS

Linha isoelétrica ou amplitude de ondas muito pequenas em
D2 (brago direito) ou D3 (brago esquerdo). A troca dos eletrodos
dos membros superiores com os dos inferiores mostra esse padrao
em D1, pois produz uma diferenga de potencial desprezivel nos
membros superiores.

2.1.2.3. Troca de Eletrodos entre Braco Esquerdo e Perna
Esquerda

E a troca de mais dificil identificacio. O SAQRS tende a
desviar-se para a esquerda. Pode parecer um ECG normal, mas
produz as seguintes alteragoes:

a) onda P invertida em D3;
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Figura 2.1 - Localizagdo dos eletrodos periféricos.

RA: brago direito; LA: brago esquerdo; RL: perna direita; LL: perna esquerda.

Arq Bras Cardiol. 2022; 119(4):638-680

b) D1 e D2 trocam de posicdo. D1 tem voltagem de QRS
mais ampla e menor em D2;

c) em D3 invertem-se P QRS e T. Também sao trocadas
as posicoes de aVL com aVFE A derivagdo aVR nao se altera.

2.1.2.4. Troca de Eletrodos Precordiais
Alteracao da progressao normal da onda R de V1 a V6.

2.1.2.5. Eletrodos V1 e V2 Mal Posicionados

Eletrodos V1 e V2 posicionados incorretamente acima
do segundo espaco 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.

2.1.3. Outras Interferéncias

2.1.3.1. Tremores Musculares

Tremores musculares podem interferir na linha de base,
mimetizando alteragdes eletrocardiograficas como flutter atrial
e fibrilagao ventricular'® no paciente parkinsoniano.

2.1.3.2. Neuroestimulacao

Portadores de afecgdes do SNC que necessitam do uso de
dispositivos de estimulagdo elétrica artificial podem apresentar
artefatos que mimetizam a espicula de marcapasso cardiaco.

2.1.3.3. Frio, Febre, Solugos, Agitacao Psicomotora

Sao outras condigdes que produzem artefatos na linha
de base e podem mimetizar arritmias como fibrilagao atrial
e flutter atrial.

2.1.3.4. “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.’

2.1.3.5. Oscilacao da Linha de Base

Pode ser provocada por qualquer eletrodo mal fixado,
movimentagao dos membros, pela respiragado ou em exames
realizados com o paciente em cadeira de rodas. Nesse Gltimo
caso outros artefatos também podem ser registrados.

2.1.3.6. Outras Interferéncias Elétricas e Eletromagnéticas

Esta resulta de interferéncias de linhas elétricas,
equipamentos elétricos e telefonia celular. Para a realizagao
do ECG deve-se solicitar ao paciente que retire todos os
objetos metalicos e o telefone celular guardado na vestimenta.
Os marca-passos transcutdneos podem produzir espicula, que
pode ser confundida como falsa captura. O filtro utilizado
também é de grande importancia porque, as vezes, cria uma
falsa falha de comando criando uma pausa representada por
uma linha isoelétrica entre dois batimentos."-'?
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2.1.3.7. Alteragées Decorrentes de Funcionamento
Inadequado de Softwares e Sistemas de Aquisicao de Sinais
Eletrocardiograficos Computadorizados

A aquisicao de dados por sistemas computadorizados,
em alguns aparelhos eletrocardiograficos mais antigos, pode
apresentar, raramente, problemas especificos e ainda nao
totalmente conhecidos. Como exemplo, na auséncia de sinal
eletrocardiografico em um dos eletrodos, o sistema pode
contrabalancar os outros sinais adquiridos e criar complexos
QRS bizarros. Aparelhos eletrocardiogréficos de 12 derivagoes
simultdneas que possuem afericbes automaticas de duragbes das
ondas P e QRS podem apresentar medidas superestimadas das
mesmas. Isso ocorre pois o software utiliza a onda mais precoce
e a mais tardia dentre as 12 derivagoes para gerar tal medida.

3. A Analise do Ritmo Cardiaco

3.1. Analise da Onda P, Frequéncia Cardiaca e Ritmo

Estudos populacionais sobre valores de normalidade dos
parametros eletrocardiogréficos sao utilizados ha muitos anos
como referéncia para nossa populagdo, mesmo sabendo que
diferengas étnicas tém influéncia sobre o que é considerado
normal. Em 2017, dentre as diversas informagdes obtidas
pelo estudo ELSA-Brasil, foi publicado estudo sobre valores da
normalidade para a populagao brasileira sem doenca cardiaca.”

Os pardmetros que serdo abordados no item 3 referem-se
ao ECG de adulto. O ECG pediatrico sera abordado no item 13.

3.1.1. Definicao do Ritmo Sinusal (RS)

Ritmo fisiolégico do coragdo, que se origina no atrio direito
alto, observado no ECG de superficie pela presenga de ondas P
positivas nas derivagoes D1, D2 e aVF, independentemente da
presenga ou nao do complexo QRS. O eixo de P pode variar
entre 0° e +90°. A onda P normal possui amplitude maxima de
2,5 mm e duragao igual ou inferior a 110 ms. Podem ocorrer
modificagbes de sua morfologia dependentes da frequéncia
cardiaca, bem como da sua orientacio (SAP) nas derivagoes
observadas.™

3.1.2. Frequéncia da Onda P Sinusal

A faixa de normalidade da frequéncia cardiaca em vigilia é
entre 50 bpm e 99 bpm.'+¢

3.2. Andlise das Alteracoes de Ritmo Supraventricular

3.2.1. Definicao de Arritmia Cardiaca

Alteracao da formagao e/ou condugdo do impulso elétrico
através do miocardio."” Apds a definigao (ou ndo) da presenca do
ritmo sinusal, busca-se a presenca de arritmia cardiaca.

3.2.2. Arritmia Supraventricular

Ritmo que se origina acima do feixe de His. A identificacao
do local de origem da arritmia sera usada sempre que possivel.
Quando nao, serd empregado o termo genérico supraventricular.

3.2.3. Presenca de Onda P Sinusal

3.2.3.1. Arritmia Sinusal (AS)

Geralmente fisiolégica, depende do sistema nervoso
autdbnomo, e caracteriza-se pela variacao dos intervalos PP
entre 160 ms e 220 ms, durante o ritmo sinusal. A variacao
fasica é a relacionada com a respiragao (comum na crianca) e
a ndo fasica ndo possui essa relagao.

3.2.3.2. Bradicardia Sinusal (BS)
Refere-se ao ritmo sinusal com frequéncia inferior a 50 bpm.

3.2.3.3. 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 Pem
um ciclo. O bloqueio sinoatrial do tipo | (BSAI) 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 2 ciclos PP prévios.
Os bloqueios sinoatriais de primeiro grau nao sao visiveis ao ECG
convencional. Os bloqueios de terceiro grau serdo observados
na forma de ritmo de escape atrial ou juncional.

3.2.3.4. Bloqueios Interatriais (BIA)

Retardo da conducao entre o étrio direito e o esquerdo, que
pode ser classificado em primeiro grau (duragao da onda P maior
ou igual a 120 ms), segundo grau (padrao transitério) e terceiro
grau ou avangado (onda P com duragdo maior ou igual a 120
ms, bifasica ou “plus-minus” em parede inferior, relacionado a
arritmias supraventriculares e sindrome de Bayés).'8"

3.2.3.5. Taquicardia Sinusal (TS)

Refere-se ao ritmo sinusal com frequéncia superior (ou
igual) a 100 bpm.

3.2.4. Auséncia de Onda P Antes do QRS

3.2.4.1. Fibrilacao Atrial (FA)

A atividade elétrica atrial desorganizada, com frequéncia
atrial entre 450 e 700 ciclos por minuto e resposta ventricular
variavel. A linha de base pode se apresentar isoelétrica,
com irregularidades finas, grosseiras ou por um misto destas
alteragdes (ondas “f"). A ocorréncia de intervalos RR regulares
indica a existéncia de dissociagao atrioventricular. Para a
denominagao da resposta ventricular, num ECG com FA, deve-
se calcular a FC (bpm) a partir de um tragado de 6 s (nimero
de QRS neste periodo multiplicado por 10). Assim, teremos as
seguintes possibilidades de resposta ventricular:

(1) Ritmo de FA com baixa resposta ventricular, quando a
FC estiver menor ou igual a 50 bpm;

(2) Ritmo de FA com controle adequado da FC (em repouso),
quando a resposta ventricular estiver entre 60 e 80 bpm;

(3) Ritmo de FA com controle leniente (ou inadequado) da FC
(em repouso), quando a resposta ventricular estiver entre
90 e 110 bpm;
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(4) Ritmo de FA com resposta ventricular elevada, quando a
FC estiver maior a 110 bpm.

3.2.4.2. Flutter Atrial

Atividade elétrica atrial organizada (macrorreentrante) que
utiliza extensa regido do atrio direito, sendo uma delas o istmo
cavotricuspideo (ICT). O ICT pode ser utilizado tanto no sentido
anti-hordrio (90% dos casos) como no sentido horério (10%).
Em ambas as situagoes, denomina-se flutter atrial comum (por
utilizar o ICT). Quando no sentido horario, é chamado de
comum reverso. No flutter atrial comum, as conhecidas ondas
“F" apresentam frequéncia entre 240 e 340 bpm, bem como um
padrao caracteristico das mesmas: aspecto em dentes de serrote,
negativas nas derivagoes inferiores e, geralmente, positivas em
V1. Graus variados da conducao AV podem ocorrer, sendo que
quando superiores a 2:1 facilitam a observagao das ondas “F”.
Ja no flutter atrial reverso, as ondas “F” possuem frequéncias
mais elevadas entre 340 e 430 bpm. As ondas “F” sao, além de
positivas nas derivagoes inferiores, mais alargadas. Ao ECG, nao
é possivel a diferenciagao entre o flutter atrial comum reverso e
uma taquicardia atrial esquerda (com origem na veia pulmonar
superior direita). O chamado Flutter atrial incomum é aquele
que nao utiliza o ICT, portanto, estd incluida nessa classificagdo a
taquicardia atrial cicatricial, a taquicardia da veia cava inferior e a
taquicardia por reentrada no anel mitral (todas sdo muito dificeis
de serem diagnosticadas pelo ECG (recebem o nome genérico
de taquicardia atrial).

3.2.4.3. Ritmo Juncional

Trata-se de ritmo de supléncia ou de substituigao originado
na jungao AV, com QRS iguais ou ligeiramente diferentes aos
de origem sinusal. Trata-se de aberrancia pela origem diferente
do estimulo e nao aberrancia fasica, que depende do estimulo
ser alterado pela fase 3 (precoce) ou 4 (tardio) do potencial
de agdo. Pode apresentar-se sem onda P visivel ao ECC. Estas
“posigoes” da onda P devem-se as velocidades de condugao do
estimulo elétrico aos atrios e aos ventriculos. Ao chegar antes
aos ventriculos, e depois aos atrios, a onda P fica localizada
dentro ou apds o complexo QRS. 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.

3.2.4.4. Extrassistole Juncional

Batimento ectépico precoce originado na jungao AV. Sao trés
as possiveis apresentagoes eletrocardiogréficas:
a) Onda P negativa nas derivagoes inferiores com intervalo
PR curto;
b) Auséncia de atividade atrial pregressa ao QRS (onda P
dentro do QRS);
© 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 3.2.8.1 e 3.2.8.2).
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3.2.4.5. Taquicardia por Reentrada Nodal Comum (TRN)*

Esta taquicardia utiliza a estrutura do né atrioventricular,
e tem como mecanismo eletrofisiolégico a reentrada nodal.
Um circuito utiliza a via rapida, no sentido ascendente, e o
outro utiliza a via lenta, 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 1) em V1, que refletem a ativagao atrial no sentido n6
AV /nésinusal. Essa ativagao retrograda atrial, em sua maioria,
ocorre em até 80 ms apés o inicio do QRS (RP<80ms).
Muitas vezes a onda de ativacdo atrial esta dentro do QRS
e, dessa forma, nao é observada no ECG. A TRN comum é
muito semelhante, ao ECG, com a TAV ortodrémica que serd
detalhada a seguir. Utiliza-se o intervalo RP para se fazer essa
distingao entre elas. Nos casos de TRN com QRS alargado,
faz-se necessdrio o diagnéstico diferencial com taquicardias
de origem ventricular.

3.2.4.6. Taquicardia por Reentrada Atrioventricular
Ortodrémica (TRAV)

Esta taquicardia por reentrada utiliza o sistema de condugao
normal no sentido anterégrado e uma via anémala no sentido
retrogrado. O QRS da taquicardia geralmente € estreito e a
onda P retrégrada, geralmente localizada no segmento ST,
pode apresentar-se com morfologia diversa, dependendo da
localizagao da via acesséria. O intervalo RP € superior a 80 ms.

3.2.5. Presenca da Onda P Nao Sinusal Antes do QRS

3.2.5.1. Ritmo Atrial Ectopico (RAE)

O ritmo atrial ectépico corresponde a uma atividade atrial
em localizagao diversa da regido anatémica do né sinusal. Desta
forma, a onda P apresenta-se com morfologia (polaridade)
diferente daquela que caracteriza o ritmo sinusal.

3.2.5.2. Ritmo Atrial Multifocal (RAM)

Ritmo originado em focos atriais miltiplos, com frequéncia
cardiaca inferior a 60 bpm, reconhecido eletrocardiograficamente
pela presenca de, pelo menos, 3 morfologias de ondas P e 3
diferentes intervalos PR. Os intervalos PP e PR, frequentemente,
sdo variaveis, habitualmente observa-se uma P para um QRS,
podendo ocorrer ondas P bloqueadas.

3.2.5.3. Ritmo Juncional

Mencionado no item 3.2.4.3, caracteriza-se pelas ondas P
negativas nas derivacoes DII, DIll e aVF, além do intervalo PR
curto. 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.

3.2.5.4. Batimento de Escape Atrial

Durante uma interrupgao tempordria do automatismo
sinusal normal, é possivel observar um batimento “de
supléncia”, de origem atrial, consequente a esta inibigdo do n6
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sinusal. Caracteriza-se por ser um batimento tardio, de origem
atrial, portanto com onda P de morfologia diferente da sinusal.

3.2.5.5. Extrassistole Atrial (EA)

Batimento ectépico atrial precoce. Pode reciclar o ciclo PP
basal. Usa-se a sigla ESV para extrassistole supraventricular.

3.2.5.6. Extrassistole Atrial Bloqueada ou Nao Conduzida

Batimento ectépico de origem atrial que nao consegue ser
conduzido ao ventriculo, ndo gerando, portanto, complexo
QRS. A nado condugao pode ser devida a precocidade
acentuada da EA, que encontra o sistema de condugao
intraventricular em periodo refratério, ou devido a doenga
do sistema de condugao His-Purkinje. Estas EA bigeminadas,
nao conduzidas, podem gerar bradicardia.

3.2.5.7. Taquicardia Atrial (TA)

Ritmo atrial originado em regido 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 conducao AV variavel.

3.2.5.8. Taquicardia Atrial Multifocal (TAMF)

Apresenta as mesmas caracteristicas do ritmo atrial
multifocal, com frequéncia atrial superior a 100 bpm.

3.2.5.9. Taquicardia por Reentrada Nodal Incomum

O local de origem e o circuito sao similares a TRN comum
(3.2.4.5), mas o sentido de ativagao atrial e ventricular, pelas
vias lenta e rapida, é inverso, motivo pelo qual a ativagdo
atrial retrégrada se faz temporalmente mais tarde, com o
caracteristico intervalo RP maior que o PR. Desta forma, a
TRN incomum nao é um diagnéstico diferencial com a TRN
comum, nem com a TAV ortodrémica.

3.2.5.10. Taquicardia de Coumel

Taquicardia supraventricular mediada por uma via
andémala com condugao retrégrada exclusiva e decremental.
Caracteriza-se por uma taquicardia com intervalo RP longo
e é diagndstico diferencial com as descritas nos itens 3.2.5.7
e3.2.5.9.

3.2.6. Pausas

Define-se pausa pela auséncia de onda P e complexo
QRS em um intervalo superior a 1,5 s e passa a apresentar
importancia clinica quando maior que 2,0 s. A ocorréncia de
pausas no tracado pode relacionar-se a presenca de parada
sinusal, extrassistole atrial ndo conduzida, bloqueio sinoatrial
e bloqueio atrioventricular.

3.2.6.1. Parada Sinusal (PS)

Corresponde a uma pausa na atividade sinusal superior a
1,5 vezes o ciclo PP basico.

3.2.6.2. Disfuncao do N6 Sinusal (DNS)

A incapacidade do nédulo sinusal em manter uma frequéncia
cardiaca superior as necessidades fisiol6gicas para a situacao do
momento denomina-se disfungdo do n6 sinusal. Ao ECG, essa
anormalidade (ou disfungdo) do né sinusal é entidade que engloba
a pausa sinusal, o bloqueio sinoatrial, a bradicardia sinusal, ritmos
de substituicao, a fibrilagao atrial, o flutter atrial, a sindrome
bradi-taqui, etc.”"

3.2.7. Classificagao de Taquicardias Supraventriculares
Baseadas no Intervalo RP

Intervalo RP é uma medida comumente realizada para
caracterizar uma taquicardia supraventricular. A mensuragao
é feita a partir do complexo QRS até a onda P seguinte (RP).
A depender da posicao desta onda P, podemos ter um RP
curto (onda P encontra-se antes da metade de dois QRS)
ou um RP longo (onda P encontra-se apds a metade de dois
QRS). Assim, as taquicardias paroxisticas supraventriculares
podem ser divididas em:

a) Taquicardia com RP’ curto (habitualmente até 120-
140ms), como observado na taquicardia por reentrada
nodal comum e na taquicardia por reentrada via feixe
andémalo;

b) Taquicardiacom RP’longo, como observado na taquicardia
atrial, na taquicardia por reentrada nodal incomum e na
taquicardia de Coumel (reentrada por feixe andmalo de
condugdo retrograda exclusiva e decremental).?

3.2.8. Arritmias Supraventriculares com Complexo
QRS Alargado

3.2.8.1. Aberrancia de Conducao

Um estimulo supraventricular que encontra dificuldade de
propagagao regional no sistema de condugao, gerando um QRS
com morfologia diferente, em comparagao ao complexo QRS de
base, o qual pode apresentar padrao de bloqueio de ramo, de
bloqueio divisional ou associagdo de ambos.

3.2.8.2. Extrassistole Atrial com Aberrancia de Conducao

Batimento atrial reconhecido eletrocardiograficamente por
apresentar onda P precoce seguida de QRS com morfologia de
blogueio de ramo, bloqueio divisional ou associagao de ambos.

3.2.8.3. Taquicardia Supraventricular com Aberrancia de
Conducao

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

3.2.8.4. Taquicardia por Reentrada Atrioventricular
Antidrémica

Ataquicardia por reentrada utiliza uma via acesséria no sentido
anterégrado e o sistema de condugao no sentido retrégrado.
O QRS ¢ aberrante e caracteriza-se pela presenga de pré-
excitagao ventricular. O diagnéstico diferencial deve ser feito
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com taquicardia ventricular. A observagao da despolarizagao
atrial retrégrada 1:1 é importante para o diagnéstico da via
anomala, e a dissociagdo AV para o de taquicardia ventricular.

4. Conducao Atrioventricular

4.1. Definicao da Relacao Atrioventricular (AV) Normal

O periodo do inicio da onda P ao inicio do QRS determina
o intervalo PR, tempo em que ocorre a ativacao atrial e
o retardo fisiol6gico na jungao atrioventricular (AV) e/ou
sistema His-Purkinje, cuja duracdo é de 120 a 200 ms,
considerando FC de até 90 bpm. O intervalo PR varia de
acordo com a FC e a idade, existindo quadros de corregao.

4.1.1. Atraso da Conducao Atrioventricular (AV)#-20

Ao estudarmos os atrasos, é importante lembrar da
caracteristica eletrofisiolégica normal do nédulo AV,
denominada conducao decremental. Essa propriedade
refere-se a reducao da velocidade de condugao do estimulo
elétrico no n6 AV e pode ser estimada por meio do intervalo
PR no ECG convencional. Esse intervalo é considerado
normal no adulto quando se encontra entre 120 a 200 ms
e depende muito da idade e da frequéncia cardiaca.

Os atrasos da condugao atrioventricular (AV) ocorrem
quando os impulsos atriais sofrem retardo ou falham em
atingir os ventriculos.

Anatomicamente, esses atrasos podem estar localizados
no proprio nédulo AV (bloqueio nodal), no tronco His—
Purkinje (bloqueio intra-His) ou abaixo dele (bloqueio
infra-His). Geralmente os atrasos nodais apresentam-se
com complexos QRS estreitos (< 120 ms) e possuem
bom prognéstico, e podem ser expressos pelo aumento
do intervalo PR. Por outro lado, é comum que os atrasos
intra e infra-His cursem com complexos QRS alargados e
pior evolucao. Nao é comum, nesses casos, a presenca de
intervalo PR normal.

Salientamos que o né AV sofre importante influéncia
do sistema nervoso autbnomo, portanto, nas situagcdes em
que haja predominancia do ténus parassimpatico (durante
sono, atletas), pode-se observar bloqueio AV de 12 grau e/
ou bloqueio AV de 29 grau tipo |, sem haver lesdao do né AV.

4.1.1.1. Bloqueio AV de Primeiro Grau

Nesta situacdo, o intervalo PR é superior a 200 ms em
adultos, para FC entre 50 a 90 bpm.

4.1.1.2. Bloqueio AV de Segundo Grau Tipo I (Mobitz I)

Nesta situacdo, o alentecimento da conducdo AV é
gradativo (fendbmeno de Wenckebach). Tipicamente, existe
aumento progressivo do intervalo PR, sendo tais acréscimos
gradativamente menores, até que a condugao AV fique
bloqueada e um batimento sinusal nao consiga ser conduzido.
Ha, portanto, um gradual aumento do intervalo PR com
concomitante encurtamento dos intervalos RR até uma onda P
ser bloqueada. Pode ocorrer repeticao desse ciclo por periodos
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variaveis, quando é possivel notar que o intervalo PR ap6s o
batimento bloqueado sera o menor dentre todos, e o que o
sucede tera o maior incremento percentual em relagdo aos
posteriores. A frequéncia de bloqueio pode ser variavel, por
exemplo, 5:4, 4:3, 3:2.

4.1.1.3. Bloqueio AV de Segundo Grau Tipo Il (Mobitz II)

Nesta situagao, existe uma interrupcao stbita da conducao
AV. Nota-se conducdo AV 1:1 com intervalo PR fixo e,
repentinamente, uma onda P bloqueada, seguida por nova
condugao AV 1:1 com PR semelhante aos anteriores. A
localizacao desse bloqueio localiza-se na regiao intra/infra
His-Purkinje.

4.1.1.4. Bloqueio AV 2:1

Caracteriza-se pela alternancia de uma onda P
conduzida e outra bloqueada de origem sinusal. A maior
parte desse bloqueio localiza-se na regiao intra/infra His-
Purkinje. Deve-se excluir o diagnéstico de extrassistoles
atriais ndo conduzidas.

4.1.1.5. Bloqueio AV Avancado ou de Alto Grau

Nesta situacao, existe condugao AV em menos de 50%
dos batimentos sinusais, sendo em proporgao 3:1, 4:1 ou
maior. Geralmente, a presenca de conducao AV é notada pelo
intervalo PR constante em cada batimento seguido de um QRS.
A maior parte desse bloqueio localiza-se na regiao intra/infra
His-Purkinje. Podem acontecer escapes juncionais.

4.1.1.6. Bloqueio AV do Terceiro Grau ou BAV Total (BAVT)

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

4.1.1.7. Bloqueio AV Paroxistico

E a ocorréncia, de forma stbita e inesperada, de uma
sucessao de ondas P bloqueadas.

4.1.2. Pré-Excitacao Ventricular?-3

Em pacientes com pré-excitagao, feixes musculares
persistem, de permeio ao tecido fibroso, servindo como vias
acessérias da conducao do estimulo elétrico entre os étrios
e os ventriculos. Essas vias extras podem estar em qualquer
parte do anel atrioventricular (Figura 4.1). Sdo caracteristicas
do padrao classico: intervalo PR menor que 120 ms durante
o ritmo sinusal em adultos e menor que 90 ms em criancas
(variando com a idade e a frequéncia cardiaca); entalhe
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LOCALIZAGAO DA VIA ANOMALA

Anel

Mitral
. Lateral esquerda

n Septais (direita e esquerda, incluindo éstio seio coronariano)

D Anterior / dnterolateral (direita e esquerda)
. Posterior (direita e esquerda)
D Lateral direita

. Mediosseptal/para-Hissiana

Figura 4.1 - Possiveis localizagbes das vias andmalas nos anéis tricuspide e mitral.

da porgao inicial do complexo QRS (onda delta), que
interrompe a onda P ou surge imediatamente apés seu
término; duragdo do QRS maior que 120 ms em adultos
e maior que 90 ms em criangas; alteragoes secundarias de
ST e T. Na presenga desses achados eletrocardiograficos,
a presenca de taquicardia paroxistica supraventricular
sintomdtica configura a Sindrome de Wolff-Parkinson-White
(WPW). A via acesséria pode ser localizada anatomicamente
pelo ECG. As vias laterais esquerdas sio as mais comuns
(50% dos casos), seguidas das posterosseptais (25%), laterais
direitas (15%) e anterosseptais (10%). As regides anteriores
do anel atrioventricular sao superiores, assim, vias acessorias
nessa localizagdo determinam ativagdo no sentido supero-
inferior, com positividade da onda delta nas derivagoes
inferiores. J4 a regiao basal posterior é inferior, dessa maneira
vias acessérias af situadas geram ativagao andmala que foge
dessa regiao, com consequente negatividade da onda delta
nas derivagoes inferiores. Mais raramente, deve-se fazer o
diagnéstico diferencial com a situacao de PR curto sem onda
delta, presente na sindrome de Lown-Ganong-Levine,*' e
o PR normal com pré-excitagao ventricular, presentes nas
vias fasciculo ventriculares, como na variante de Mahaim.*?

As vias anomalas podem ser categorizadas quando o
complexo QRS é predominantemente positivo (R) em
V1 e V2, o que indica uma via acesséria 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
através de onda delta negativa nas derivagées D1 e/ou
aVL, positiva nas derivagoes D2, D3 e aVF, e em V1 e V2.
As vias andmalas direitas apresentam onda delta positiva
nas derivagoes D1, D2 e aVL e, geralmente, negativa nas
derivacbes D3 e aVF, assim como em V1. O eixo elétrico
do QRS no plano frontal é desviado para a esquerda. Ja as
vias posterosseptais apresentam ao ECG onda delta negativa
em D2, D3 e aVF. A importancia do reconhecimento das
localizagbes das vias anterosseptais e mediosseptais esta

relacionada a sua proximidade ao feixe de His, trazendo
maior risco durante a ablacdo com cateter. Em ambas as
localizagdes, a onda delta é positiva nas derivagoes D1, D2
e aVL, além de negativa em D3 e aVR e positiva/isoelétrica
em aVF, com eixo elétrico do QRS normal. Em 80%, a
transicao R/S ocorre em V2.3

A andlise dos complexos QRS em V1 e V2 fard a
diferenciagao se estdo a direita ou a esquerda.*

Existem varios algoritmos para a localizacao da via acessoria,
baseados na polaridade do QRS ou da via anémala.?*3¢

Devemos lembrar que entidades podem simular a presenca
de pré-excitagao (falsos WPW) como a cardiomiopatia
hipertréfica e formas familiares de depdsito septal de
glicogénio (doenga de Fabry).

4.1.3. Outros Mecanismos de Alteracao da Relacao
AV Normal

4.1.3.1. Dissociacao AV

A dissociagdo AV tem como causas os seguintes
mecanismos: substituicao, interferéncia, bloqueio
atrioventricular e dissociagao por arritmia.>” Ocorrem dois
ritmos dissociados, sendo um atrial, geralmente sinusal,
com PP regular, e outro de origem juncional ou ventricular,
também com RR regular. A frequéncia destes focos pode ser
similar (dissociagdo isorritmica). O ritmo ventricular pode
ser hiperautomadtico.

4.1.3.2. Ativacao Atrial Retrograda

A ativagao do étrio origina-se a partir de um estimulo
juncional ou ventricular, com conducdo retrégrada,
geralmente pelo né AV ou por uma via andmala. Observa-se
QRS seguido de onda P negativa nas derivagbes inferiores.
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5. Analise da Ativacao Ventricular

5.1. Ativacao Ventricular Normal

5.1.1. Definicao do QRS Normal

O complexo QRS é dito normal quando a duragao for
inferior a 120 ms em todas as derivagdes e amplitude entre
5 e 20 mm nas derivagoes do plano frontal e entre 10 e 30
mm nas derivagdes precordiais, com orientagdo normal do
eixo elétrico.’*

5.1.2. Eixo Elétrico Normal no Plano Frontal

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

5.1.3. Ativacao Ventricular Normal no Plano Horizontal

Tem como caracteristica a transigdo da morfologia rS,
caracteristica de V1, para o padrao gR tipico do V6, onde
observa-se um progressivo aumento da amplitude da onda r
e, concomitantemente, uma gradual redugdo da onda de V2
até V6. Os padroes intermediarios de RS (zona de transigao)
habitualmente ocorrem em V3 e V4.'°

5.1.4. Andlise das Alteracoes de Ritmo Ventricular

5.1.4.1. Definicao de Arritmia Cardiaca

Arritmia cardiaca pode ser definida como uma alteragao
da frequéncia, formagao e/ou condugdo do impulso elétrico
através do miocardio."”

5.1.4.2. Arritmia Ventricular

Arritmia ventricular é uma arritmia de origem abaixo da
bifurcagao do feixe de His, habitualmente expressa por QRS
alargado.

5.1.4.3. Andlise das Arritmias Ventriculares

5.1.4.3.1. Extrassistole Ventricular (EV)*

Apresenta-se como batimento originado precocemente
no ventriculo, geralmente com pausa pés extrassistolica,
quando recicla o intervalo RR. Na auséncia de pausa, é
chamada de extrassistole ventricular interpolada. As EV
geralmente apresentam duracao do QRS superior a 120ms.
Excepcionalmente (EVs com origem no septo ventricular ou
préximas do sistema de condugao) podem apresentar-se
com duragdo inferior a 120ms. Em relagao a forma, podem
ser classificadas em monormérficas (quando apresentam a
mesma morfologia) ou polimérficas (apresentam mais de uma
morfologia) e de acordo com sua inter-relagdo podem ser
denominadas de isoladas, pareadas, em salvas, bigeminadas,
trigeminadas, quadrigeminadas ou ocultas.
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5.1.4.3.2. Batimento(s) de Escape Ventricular(es)

Batimento(s) de origem ventricular, tardio(s) por ser(em) de
supléncia. Surge(m) em consequéncia da inibigdo tempordria
de ritmos anatomicamente mais altos.

5.1.4.3.3. Ritmo de Escape Ventricular — Ritmo
Idioventricular

Trata-se de ritmo com origem nos ventriculos, com FC inferior
a 40 bpm, ocorrendo em substituigao a ritmos anatomicamente
mais altos que foram inibidos ou bloqueados.

5.1.4.3.4. Ritmo Idioventricular Acelerado (RIVA)

Este ritmo origina-se no ventriculo (QRS alargado), tendo FC
superior a 40 bpm (entre 50 e 130 bpm, mais usualmente entre
70 e 85 bpm), em consequéncia de automatismo aumentado.
N&o é ritmo de supléncia, competindo com o ritmo basal do
coracao. Costuma ser autolimitado e esta relacionado a doenga
isquémica miocardica (reperfusao/isquemia).*'

5.1.4.3.5. Taquicardia Ventricular (TV)

A taquicardia ventricular (TV) é um ritmo ventricular que se
apresenta com trés ou mais batimentos sucessivos com frequéncia
cardiaca acima de 100 bpm.

5.1.4.3.5.1. Taquicardia Ventricular Monomorfica

Caracteriza-se por uma TV com morfologia uniforme na
mesma derivagao.

5.1.4.3.5.2. Taquicardia Ventricular Polimorfica (TVP)

Ritmo de origem ventricular, rapido, com QRS de trés
ou mais morfologias. Apresenta 2 padrdes caracteristicos:
Torsade des Pointes (TdP) e a chamada taquicardia ventricular
polimérfica verdadeira.*?

5.1.4.3.5.3. Taquicardia Ventricular Tipo Torsade des
Pointes (TdP)

Trata-se de taquicardia com QRS largo, polimérfica,
geralmente autolimitada, com QRS “girando” em torno da
linha de base (torgao das pontas). Normalmente, é precedida
por ciclos longo-curto (extrassistole - batimento sinusal —
extrassistole) e observa-se, durante o ritmo sinusal, intervalo QT
longo, o qual pode ser congénito ou secundario a farmacos,
distdrbios eletroliticos ou determinadas doencas cardiacas.®

5.1.4.3.5.4. Taquicardia Ventricular Bidirecional*

Trata-se de taquicardia de origem ventricular que, ao
conduzir-se 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.
No plano frontal do 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 intoxicacao digitalica,
doenca miocardica grave por cardiomiopatia avangada
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e casos sem cardiopatia estrutural, como a taquicardia
catecolaminérgica familiar, sendo prentncio de taquicardia
ventricular polimérfica nestes individuos.

5.1.4.3.5.5. Quanto a Duracao

Classificagao de acordo com sua duragdo em segundos:
taquicardia sustentada (TVS) ou ndo sustentada (TVNS), se
o periodo da arritmia for ou ndo superior a 30 s e/ou sem
sintomas de instabilidade hemodinamica.

5.1.4.3.6. Batimento de Fusao

Corresponde a batimento originado nos ventriculos
que se funde com o batimento supraventricular. Ao ECG,
apresenta onda P seguida de QRS alargado, que é a soma
elétrica do batimento supraventricular com a extrassistole
ventricular (morfologia hibrida entre o batimento
supraventricular e o de origem ventricular). Os batimentos
de fusao sdo encontrados nas seguintes situagoes: pré-
excitacdo ventricular, taquicardia ventricular, parassistolia
e extrassistolia ventricular.

5.1.4.3.7. Batimento com Captura Supraventricular
Durante Ritmo Idioventricular

Trata-se de batimento originado no &trio que consegue
ultrapassar o blogueio de condugao (anatémico ou funcional)
existente na jungao AV e despolarizar o ventriculo totalmente ou
parcialmente, gerando no Gltimo caso um batimento de fusdo.

5.1.4.3.8. Parassistole Ventricular (PV)

Corresponde ao batimento originado no ventriculo em foco
que compete com o ritmo sinusal do coragdo (marca-passo
paralelo que apresenta bloqueio de entrada permanente e
de saida ocasional), sendo visivel eletrocardiograficamente
por apresentar frequéncia prépria, batimentos de fusao e
periodos inter-ectépicos com um mdltiplo comum e periodos
de acoplamento variavel.*

5.1.4.3.9. Fibrilacao Ventricular (FV)

Caracteriza-se por ondas bizarras, cadticas, de amplitude
e frequéncia varidveis. Clinicamente, corresponde a uma das
formas de apresentagao da parada cardiorrespiratéria. Este
ritmo pode ser precedido de taquicardia ventricular ou Torsade
des Pointes, que degeneraram em fibrilagdo ventricular.

5.1.4.4. Critérios de Diferenciagdo entre as Taquicardias
de Complexo QRS Alargado**>”

A maioria das taquicardias com complexo QRS largo (80%)
é de origem ventricular. A presenca de cardiopatia estrutural
reforga esta possibilidade. Os achados de dissociagao AV
(frequéncia ventricular maior que a atrial), a presenga de
batimentos de fusdo e/ou captura ventricular (com QRS
diferente) sugerem fortemente o diagnéstico de TV. Existem
algoritmos, como os de Brugada e de Vereckei* (mais
utilizados), que auxiliam essa diferenciagdo na auséncia desses
sinais (Tabela 5.1).%-** ECG'’s com os achados dos critérios de
Brugada e Steuer, para o diagnéstico de TV, sdo exemplificados
nas Figuras 5.1 e 5.2, respectivamente.

Tabela 5.1 - Critérios eletrocardiograficos para diferenciagdo entre taquicardia supraventricular com aberrancia e taquicardia ventricular

~ Polaridade
Complexos QRS Durag@o * )
. L A . . predominantemente
Dissociagdo Auséncia RS predominantemente —_— 50ms inicio Onda R .
L ) Rinicial aVR P ) negativa nas 4
AV precordiais negativos de QRS até pico  dominante em V1 L
V4a Ve R em DIl derivagges:
DI, DI, V1, V6
Complexo QS Polaridade
QRS > 140 ms 5 em uma ou mais L rinicial >40ms  predominantemente
(BRD) R ° T derivacoes de DG TIER] S ES em V1 ou V2 negativa em 3 das 4
V2 a V6 derivagoes
:cEr::g:: Entalhe descendente Polaridade
da Analise QRS >160ms  Dissociagdo Dissociagio AV em QRS Entalhe onda S predqmlnantemente
ara cada (BRE) AV predomman_temente em V1 negatlva_ em 2 das 4
ngoritmo negativo derivages
e Eli oS Relagdo ViVt < 1 R inicial aVR
além de -30°  morfolégicos
QRS mono ou Duragdo >50ms
bifasico em inicio QRS até
V1 (BRD) pico R em DI
QR ou QS em Auséncia RS
V6 (BRE) precordiais

Dissociagdo AV
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Figura 5.1 - Exemplos dos quatro critérios de Brugada para o diagndstico de taquicardia ventricular.
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Complexos
predominantemente
negativos de V4 a V6

Complexos QS em uma
ou mais derivagdes de
V2 aVé

Dissociagao
atrioventricular

Figura 5.2 - Critérios de Steuer para o diagndstico de taquicardia ventricular.

6. Sobrecargas das Camaras Cardiacas

6.1. Sobrecargas Atriais

6.1.1. Sobrecarga Atrial Esquerda (SAE)

Aumento da duragao da onda P igual ou superior a 120 ms,
na derivagao D2, com intervalo entre os componentes atriais
direito e esquerdo maior ou igual a 40 ms. Onda P com
componente negativo aumentado (final lento e profundo) na
derivagdo V1. A drea da fase negativa de pelo menos 0,04
mm/s, ou igual ou superior a 1 mm?, constitui o indice de
Morris, que apresenta melhor sensibilidade que o critério
isolado de duragao aumentada.

6.1.2. 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 porgao
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 gRS em V1). Raramente isolada, frequentemente
¢ associada a SVD.

6.1.3. Sobrecarga Biatrial (SBA)
Associagao dos critérios SAE e SAD.

6.1.4. Sobrecarga Ventricular Esquerda (SVE)>*®

Apesar do ecocardiograma apresentar elevada acuracia
na identificagdo da SVE, o ECG, quando alterado, tem
importante significado progndstico. Dentre os critérios
existentes, temos:

6.1.4.1. Critérios de Romhilt-Estes®®

Por este critério existe SVE quando se atinge 5 pontos
ou mais no escore que se segue. Dentre as limitagoes para
a utilizagao deste escore temos a presenga de bloqueio de
ramo esquerdo e/ou fibrilagdo atrial, taquicardia atrial, flutter
atrial e bloqueio de ramo direito.

a) Critérios de 3 pontos —aumento de amplitude do QRS
(maior ou igual a 20 mm no plano frontal e/ou maior ou
igual a 30 mm no plano horizontal); padrao de strain
na auséncia de acao digitélica; e indice de Morris;

b) Critério de 2 pontos — desvio do eixo elétrico do QRS
além de -30%

c) Critérios de 1 ponto —aumento do tempo de ativagao
ventricular (TAV) ou deflexao intrinsecoide além de 40
ms; aumento da duragao do QRS (>90 ms) em V5 e
V6; e padrdo “strain” sob agao do digital.

6.1.4.2. indice de Sokolow Lyon®

E considerado positivo quando a soma da amplitude
da onda S na derivagao V1 com a amplitude da onda R da
derivagao V5/V6 for >35 mm. Nos jovens, este limite pode
ser de 40 mm. Nao deve ser utilizado em atletas.

6.1.4.3. 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.

6.1.4.4. Peguero-Lo Presti®”

Este critério é considerado positivo quando a soma da
amplitude da maior onda S das 12 derivagoes com a onda
S de V4 é = 28 mm em homens e = 23 mm em mulheres.
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6.1.4.5. Alteracées de Repolarizacdo Ventricular

Onda T achatada nas derivagdes esquerdas (D1, aVL, V5
e V6) ou padrao tipo strain (infradesnivelamento do ST = 0,5
mm e onda T negativa e assimétrica).

6.1.5. Sobrecarga Ventricular Direita (SVD)®-72

6.1.5.1. Eixo do QRS

Eixo elétrico de QRS no plano frontal, localizado a direita
de +1102 no adulto.

6.1.5.2. Onda R Ampla

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

6.1.5.3. Morfologia qR ou qRs

A morfologia qR ou qRs em V1 (ou V1 e V2) é um dos
sinais mais especificos de SVD e apontam sobrecarga
ventricular direita sistélica com aumento da pressao
intraventricular.

6.1.5.4. Morfologia rsR’

Padrao trifasico (rsR’), com onda R’ proeminente nas
precordiais direitas V1 e V2 e sugere sobrecarga ventricular
diastélica com aumento do volume da cdmara.

6.1.5.5. Repolarizacao Ventricular

Padrao strain de repolarizagao nas precordiais direitas
(V1, V2 e, as vezes, V3) (infradesnivelamento do segmento
ST acompanhado da onda T negativa).

6.1.5.6. Critério de SEATTLE para SVD

Somade Rde V1 + SV5-V6 >10,5 mm (e desvio de eixo
a direita >120°).

6.1.6. 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

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

—

R de voltagem aumentada em V5 e V6;

b.4) Deflexao intrinsecoide em V6 igual ou maior
que 40 ms;
c) Complexos QRS isodifésicos amplos, de tipo R/S > 50 mm,
nas precordiais intermedidrias de V2 a V4 (fenébmeno de
Katz-Wachtel).

Arq Bras Cardiol. 2022; 119(4):638-680

6.1.7. Diagnéstico Diferencial do Aumento de Amplitude
do QRS™

A sobrecarga ventricular é a situagdo onde mais comumente
ocorre o aumento da amplitude do QRS. No entanto, o QRS pode
estar aumentado em individuos normais nas seguintes situagoes:

a) Criangas, adolescentes e adultos jovens;

b) Longilineos;

c) Atletas;
d) Mulheres mastectomizadas;
e) Vagotonia.

7. Analise dos Bloqueios (Retardo, Atraso de
Conducao) Intraventriculares

7.1. Bloqueios Intraventriculares™7®

Embora a denominagdo “bloqueio de ramo” esteja bem
estabelecida na literatura, o que ocorre sdo diversos graus de
atrasos na propagacgao intraventricular dos impulsos elétricos,
determinando mudangas na forma e na duracao do complexo
QRS. Essas mudancas na condugao intraventricular podem ser
fixas ou intermitentes, frequéncia-dependentes. Os bloqueios
podem ser causados por alteragoes estruturais do sistema de
condugao His-Purkinje ou do miocardio ventricular (necrose,
fibrose, calcificacao, lesoes infiltrativas ou pela insuficiéncia
vascular), ou funcionais, devido ao periodo refratdrio relativo
de parte do sistema de conducado gerando a aberrancia da
conducao intraventricular.

7.1.1. Bloqueio do Ramo Esquerdo (BRE)”*"”

a) QRS alargados com duragdo =120 ms como
condicao fundamental (as manifestacoes classicas
do BRE, contudo, expressam-se em duragdes iguais
ou superiores a 130 ms para mulheres e iguais ou
superiores a 140 ms para homens);

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) Deflexao intrinsecoide em V5 e V6 =50 ms;

f)  Eixo elétrico de QRS entre -30° e +60°;

g) Depressao de ST e T assimétrica em oposigao ao
retardo médio-terminal.

7.1.1.1. Bloqueio de Ramo Esquerdo em Associacao com
Sobrecarga Ventricular Esquerda’™”

O diagnéstico eletrocardiografico de sobrecarga ventricular
esquerda, em associagdo ao bloqueio de ramo esquerdo, nao
é simples devido as modificagbes do complexo QRS inerentes
ao BRE. Os estudos mostram resultados varidveis sobre a
acuracia dos critérios eletrocardiograficos para SVE.

a) Sobrecarga atrial esquerda;
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b) Duracdo do QRS >150 ms;

¢) OndaRemaVL >11 mm;

d) OndasSem V2 >30 mme em V3 >25 mm;
e) SAQRS além de -40° graus;

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

7.1.1.2. Bloqueio de Ramo Esquerdo em Associagao com
Sobrecarga Ventricular Direita® (ao Menos 2 dos 3 Critérios)

a) Baixa voltagem nas derivagoes precordiais;
b) Onda R proeminente terminal em aVR;

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

7.1.2. Bloqueio do Ramo Direito (BRD)®"%2

a) QRS alargados com duragao =120 ms como condigdo
fundamental;

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

e) Eixo elétrico de QRS varidvel, tendendo para a direita
no plano frontal;

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

7.1.2.1. Atraso Final de Conducao

A expressao atraso final de condugdo podera ser usada
quando o distdrbio de condugao no ramo direito for muito
discreto. Pode ser uma variante dos padroes de normalidade.

7.1.3. Bloqueios Divisionais do Ramo Esquerdo®-*>

A presenca de atraso que acomete, além do ramo esquerdo
(tronco), as divisdes deste, podem gerar desvios do SAQRS
para cima/esquerda (BDAS) ou para a baixo/direita (BDPI).

7.1.3.1 Bloqueio Divisional Anterossuperior Esquerdo
(BDAS)83-87

a) Eixo elétrico de QRS = -45°%;

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

c) Ondas de D3 com amplitude maior ouiguala 15 mm;

d) gRem D1 e aVL com tempo da deflexao intrinsecoide

uon

= 50 ms ou gRs com “s” minima em DT1;
e) gRem aVL com R empastado;
f)  Progressao lenta da onda r de V1 até V3;
g) Presenca de S de V4 a V6.

7.1.3.2. Bloqueio Divisional Anteromedial Esquerdo
(BDAM)#

a) Morfologia qR em V1 a V4;

b) OndaR =15 mmem V2 e V3 oudesde V1, crescendo

para as derivacoes precordiais intermediarias e
diminuindo de V5 para V6;

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

d) Duragao do QRS <120 ms;

e) Auséncia de desvio do eixo elétrico de QRS no plano
frontal;

f)  Ondas T, em geral negativas nas derivagbes precordiais
direitas.

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

7.1.3.3. Bloqueio Divisional Posteroinferior Esquerdo
(BDPI)B3-85,91,92

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

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

¢) OndaRem D3 >15 mm (ou area equivalente);

d) Tempo de deflexao intrinsecoide aumentado em aVF,
V5-V6 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 OndaSdeV2aVe.

Todos esses critérios sao validos na auséncia de tipo
constitucional longilineo, SVD e drea eletricamente inativa
lateral 801

7.1.4. Bloqueios Divisionais do Ramo Direito®

7.1.4.1. Bloqueio Divisional Superior Direito (BDSRD)

a) rSem D2, D3 e aVF com $2>S3 (o que diferencia do
BDAS do ramo esquerdo);

b) Rsem D1 com ondas>2mm, rSem D1 ou D1, D2 e
D3 (S1,52,53) com duragao <120 ms;

c) Sempastadoem V1-V2/V5—-V6 ou, eventualmente,
rSr’ em V1 e V2;

d) gR em avR com R empastado.

7.1.4.2. Bloqueio Divisional Inferior Direito (BDIRD)
a) OndaRem D2 > onda R de D3;
b) rSem D1 com duracdo <120 ms;

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

d) Sempastadoem V1 -V2/V5-V6 ou, eventualmente,
r1Sr’em V1 eV2;

e) R em aVR com R empastado.

Na dificuldade de reconhecimentos dos bloqueios
divisionais direitos, pode ser utilizado o termo “atraso final
da conducao intraventricular”.
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7.1.5. Associagao de Bloqueios*?

7.1.5.1. BRE Associado ao BDAS

Bloqueio do ramo esquerdo com eixo elétrico de QRS no
plano frontal orientado para esquerda, além de -30°, sugere
a presenga de BDAS.

7.1.5.2. BRE Associado ao BDPI

Bloqueio do ramo esquerdo com eixo elétrico de QRS
desviado para a direita e para baixo, além de + 60°, sugere
associagao com BDPI, ou SVD, ou cardiopatia congénita.

7.1.5.3. BRD Associado ao BDAS

Bloqueio do ramo direito associado ao bloqueio divisional
anterossuperior do ramo esquerdo - padroes comuns aos
bloqueios descritos individualmente.**%

7.1.5.4. BRD Associado ao BDPI

Bloqueio do ramo direito associado ao bloqueio divisional
posteroinferior do ramo esquerdo — padrdes comuns aos
bloqueios descritos individualmente; suspeita-se desta
associagao quando o SAQRS encontra-se a + 120° ou mais
para a direita.

7.1.5.5. BRD Associado ao BDAS e BDAM

Bloqueio de ramo direito associado ao bloqueio divisional
anteromedial e anterossuperior — os padroes para estas
associagdes seguem 0s mesmos critérios para os bloqueios
individualmente.

7.1.5.6. BDAS Associado ao BDAM

Esta associacdo segue os mesmos critérios para os bloqueios
individualmente.

7.1.5.7. Bloqueio de Ramo Mascarado®**”

Bloqueio de ramo direito mais comumente com morfologia
de R ou rR” em V1 associado a morfologia de bloqueio de
ramo esquerdo com BDAS esquerdo nas derivagoes do plano
frontal. A onda s de D1 habitualmente esta ausente ou nao é
maior que T mm.

Na presenca das associagbes acima descritas, observa-se
habitualmente acentuagao nos desvios dos eixos.

7.1.6. Situacdes Especiais Envolvendo a Conducao
Intraventricular

7.1.6.1. Bloqueio Peri-infarto®®

Aumento da duragao do complexo QRS na presenga 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 oposicao a onda Q (isto é, complexo QR).
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7.1.6.2. Bloqueio Peri-isquemia®®*°

Quando hd um aumento transitério na duracdo do
complexo QRS acompanhado do desvio do segmento ST
visto na fase aguda.

7.1.6.3. Fragmentacao do QRS (fQRS)*>"”

Presenca de entalhes na onda R ou S em 2 derivacoes
contiguas na auséncia de bloqueio de ramo, ou quando na
presenca deste, o encontro de mais de 2 entalhes. Na presenga
de QRS estreito é melhor visualizada nas derivacoes inferiores
principalmente D3 e aVF. Este diagnéstico deve ser muito bem
avaliado quando aparece na onda S em V1 e V2 (deve ser
diferenciado dos atrasos finais de conducao). Quanto maior o
ntmero de derivagdes com fragmentagao, pior o prognéstico.

7.1.6.4. Blogueio de Ramo Esquerdo Atipico™’

Quando da ocorréncia de infarto em paciente com bloqueio
de ramo esquerdo prévio, temos a presenga de ondas Q
profundas e largas, padrao QS em V1-V4 e QR em V5-V6, com
fragmentacao do QRS.

7.1.6.5. Bloqueio Intraventricular Parietal ou Purkinje/
Muisculo ou Focal'”

Quando o distdrbio dromotrépico localiza-se entre as fibras
de Purkinje e musculo, observado em grandes hipertrofias e
cardiomiopatias. Pode associar-se ao BDAS esquerdo ou SVE e
a duragdo do QRS =120 ms sem apresentar morfologia de BRE
ou BRE com BDAS esquerdo.

8. Analise do ECG nas Coronariopatias

Importante salientar que o ECG normal ndo exclui a presenca
de evento corondrio, devendo-se seguir a orientagdo clinica
especifica para sindromes coronarianas agudas.'®*'**

8.1. Critérios Diagnésticos da Presenca de Isquemia
Miocardica'®®

8.1.1. Presenca de Isquemia

a) Fase hiperaguda — onda T apiculada e simétrica como
apresentacao inicial;

b) Isquemia subendocdrdica — Presenca de onda T
positiva, simétrica e pontiaguda;

c) Isquemia subepicardica — Presenca de onda T negativa,
simétrica e pontiaguda; atualmente atribui-se a esta
alteragdo um padrdo de reperfusao ou edema e nao
mais correspondendo a uma isquemia real da regiao
subepicardica.'*

8.1.2. Isquemia Circunferencial ou Global'*"'%

Situacdo peculiar durante episédio de angina com
infradesnivel do segmento ST em seis ou mais derivagoes,
com maior intensidade em V4 a V6 acompanhado de
ondas T negativas, em associagao a supradesnivelamento
ST > 0,5mm em aVR.
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8.1.3. Alteracoes Secundarias

Sao chamadas de alteragoes secundarias da onda T aquelas
que ndo se enquadram na definicdo de ondas isquémicas
em especial pela assimetria e pela presenga de outras
caracterfsticas diagndsticas como as das sobrecargas cavitarias
ou bloqueios intraventriculares.

8.2. Critérios Diagnosticos da Presenca de Lesao

a) lesao subepicédrdica — elevagdo do ponto J e do
segmento ST, com concavidade ou convexidade (mais
especifica) superior deste segmento em 2 derivagdes
contiguas que exploram a regido envolvida, de pelo
menos T mm no plano frontal e precordiais esquerdas.
Para as derivagbes precordias V1 a V3, considerar
em mulheres =1,5 mm, em homens acima de
40 anos =2,0 mm e abaixo de 40 anos =2,5 mm de
supradesnivelamento ST;'*

b) lesao subendocardica'® — depressao do ponto J e do
segmento ST, horizontal ou descendente =0,5 mm
em 2 derivagbes contiguas que exploram as regioes
envolvidas, aferido 60 ms ap6s o ponto J.

Observagao: o diagnéstico da corrente de lesao leva em
consideragdo a presenca concomitante de alteragoes da
onda T e do segmento ST reconhecidas em pelo menos duas
derivacoes concordantes.

8.3. Definicao das Areas Eletricamente Inativas (AEI)

Considera-se drea eletricamente inativa aquela onde
ndo existe ativagdo ventricular da forma esperada, sem
configurar distirbio de conducao intraventricular. E
caracterizada pela presenga de ondas Q patolégicas em
duas derivagoes contiguas, com duragao igual ou superior a
40 ms, associadas ou nao a amplitude > 25% de todo QRS
ou reducdo da onda R em area onde a mesma é esperada
e deveria estar presente.

8.4. Analise Topografica da Isquemia, Lesao e Necrose

8.4.1. Andlise Topografica das Manifestacoes Isquémicas
ao ECG (Meyers)

a) Parede anterosseptal — Derivagbes V1, V2, V3;
b) Parede anterior — Derivacoes V1, V2, V3 e V4;

c) Parede anterior localizada — Derivacoes V3, V4 ou
V3-V5;

d) Parede anterolateral — Derivacdes V4 a V5, V6,
D1 eaVL;

e) Parede anterior extensa — V1 a V6, D1 e aVl;
f) Parede lateral — Derivagdes V5 e V6.

g) Parede lateral alta— D1 e aVL;

h) Parede inferior — D2, D3 e aVF.

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

8.4.2. Andlise topografica das manifestagoes isquémicas
pelo ECG em associacao a ressonancia magnética'"'

a) Parede septal - Q em V1 e V2;
b) Parede anteroapical - Q em V1, V2 até V3-V6;

c) Parede anterior média (anteromedial) - Q (gs ou r) em
D1, aVL e, as vezes, V2 e V3;

d) Paredelateral—Q (qrourn em D1,aVL, V5V6 efou RSem V1;
e) Parede inferior— Q em D2, D3 e aVE.

Essas localizacbes apresentam melhor correlagao anatémica
nas sindromes corondrias agudas com supradesnivelamento do
segmento ST e na necrose, quando presente. As localizagoes
topograficas, descritas acima, podem apresentar variagoes em
virtude de cardiomegalia ou alteraces estruturais importantes.

8.4.3. Correlacao Eletrocardiografica com a Artéria
Envolvida (Tabela 8.1)''2

Na Figura 8.1, encontramos a correlagdo entre a artéria
culpada e o segmento/parede ventricular envolvido.

8.5. Infartos de Localizagao Especial

8.5.1. Infarto do Miocardio de Ventriculo Direito

Elevacao do segmento ST em derivagoes precordiais direitas
(V1, V3R, V4R, V5R e V6R), particularmente com elevagao
do segmento ST superior a >1 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, este infarto associa-se ao infarto da parede
inferior e/ou lateral do ventriculo esquerdo.""

8.5.2. Infarto Atrial

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

8.6. Diagnasticos Diferenciais®'®

8.6.1. Isquemia Subepicardica

Isquemia subepicardica deve ser diferenciada das
alteragoes secunddrias da repolarizagao ventricular em SVE
ou bloqueios de ramos (aspecto assimétrico da onda T).

8.6.2. Infarto Agudo do Miocardio (IAM) com Supra de ST

O infarto agudo do miocdrdio (IAM) com supra de ST deve
ser diferenciado das seguintes situagoes:

a) repolarizagao precoce;
b pericardite e miocardite;

c) IAM antigo com darea discinética e supradesnivel
persistente (aneurisma do ventriculo esquerdo);

d) alguns quadros abdominais agudos como pancreatite;
e) hiperpotassemia;
f) sindromes catecolaminérgicas;

g sindrome de Brugada.
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Tabela 8.1 - Correlagao entre derivagdes eletrocardiograficas e artéria culpada

Tronco coronaria esquerda
Descendente anterior antes da 1° septal
Descendente anterior entre septal e diagonal
Descendente anterior longa (apos crux cordis) ap6s septal e diagonal
Coronaria direita proximal

Coronaria direita médio/distal

Coronaria direita distal

Coronaria direita (ventriculo direito)

Circunflexa

Circunflexa (ventriculo direito)

Supra ST Infra ST
aVR V2-V6; I,L
V1-V4 I, L I, 10, F
V1 -V6 I, L
V2 - V6 I, L V2-V6; I,L
V4 - V6 <1, F I,L,V1-V3
<1, F I, L I, L, V1-V3
<1, F I L
V1, V3R, V4R <1, F
V4 - V6 1>l F I, L V1-V3
V1, V3R, V4R; V4 - V6 11> 11, F I, L

descendente
anterior

Segmentos Anatomovasculares do VE

diagonal

descendente ventricular

posterior posterior  coronaria

Medial

Apical

septal éir\cur'exa p: ] direita
Basal %m @\\ §
=iy
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Posterolateral

Anterosseptal Anterossuperior

\
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\'A E

Z
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Figura 8.1 - Correlagdo entre artéria envolvida e parede/segmento ventricular (modificado de Selvester RH et al.)'"?

8.7. Associacao de Infarto com Bloqueios de Ramo

8.7.1. Infarto de Miocardio na Presenca de Bloqueio de
Ramo Direito (BRD)

O reconhecimento eletrocardiografico de infarto do
miocardio nao é dificultado na presenga de BRD.

8.7.2. Infarto do Miocardio na Presenca de Bloqueio de
Ramo Esquerdo (BRE)

A presenca de BRE dificulta o reconhecimento de infarto
do miocérdio associado. No BRE o atraso da conducao inicia
com o desaparecimento do primeiro vetor e € médio final. No
infarto septal vamos observar onda R mais ampla e duradoura

Arq Bras Cardiol. 2022; 119(4):638-680

que a habitual (pequena ou ausente) do BRE em V1 e/ou V2,
associada a onda q de V5 e V6. Nos infartos laterais teremos
ondas S empastadas ou com degrau na sua fase ascendente.
Nos infartos inferiores também surgirao ondas S empastadas
ou entalhadas em D2, D3 e aVE'"®

Os desnivelamentos do segmento ST podem permitir a
identificagao de infarto do miocérdio recente, de acordo com
os critérios definidos por Sgarbossa e cols. A partir de 5 pontos
observa-se elevada acuracia no reconhecimento do infarto
do miocardio com supradesnivelamento do segmento ST."”

a) 5 pontos: elevagao do segmento ST =1,0 mm em
concordancia com o QRS/T;

b) 3 pontos: depressao do segmento ST =1,0 mmem V1,
V2 eV3;
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c) 2 pontos: elevacao do segmento ST =5,0 mm em
discordancia com o QRS/T.

9. Analise da Repolarizacao Ventricular

9.1. Repolarizacao Ventricular

A andlise da repolarizagao ventricular através do
ECG é extremamente complexa, pois esta representa a
interagao de varios sistemas capazes de se expressarem nos
segmentos e ondas elétricas. O fendmeno da repolarizagao
ganhou maior notoriedade ao trazer contribui¢es para
a estratificagdo de risco de eventos arritmicos graves e
morte stbita.

9.1.1. 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 seguintes
elementos devem ser analisados:

9.1.1.1. Ponto J

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

9.1.1.2. Segmento ST

Porgao do ECG que estd entre o complexo QRS e a onda
T, nivelado em relagao a linha de base, determinada pelo
segmento PR. Geralmente, nos individuos normais, o ST
é ligeiramente ascendente em diregao a onda T (quando
esta é positiva) e, ligeiramente descendente, quando a T
é negativa.

9.1.1.3.Onda T

AOnda T normal é assimétrica de inicio mais lento e final mais
rapido, positiva em quase todas as derivagdes, habitualmente com
polaridade semelhante a do QRS e de amplitude equivalente a
cerca de 10% a 30% do QRS. Sempre negativa em aVR. Pode
apresentar-se isoladamente negativa em V1 e/ou DIII.

9.1.1.4. Onda U

Ultima e menor deflexio 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) repolarizagao tardia das fibras de Purkinje;

b) repolarizagao demorada dos masculos papilares;
c) Potenciais residuais tardios do septo;
d

)
) acoplamento eletromecanico;
)

@

atividade das células M;

=

pés-potenciais de atividade gatilho (“triggered activity”).

9.1.1.5. Intervalo QT (QT) e Intervalo QT Corrigido (QTc)

a) QT - E a medida do inicio do QRS ao término da
onda T, portanto representa a duracdo total da
atividade elétrica ventricular;

b) QTc — Como o QT é varidvel de acordo com a
frequéncia cardfaca, habitualmente é corrigido (QTc)
pela férmula de Bazzet, onde:

QT*
JRR

“ QT medido em milissegundos e distancia RR em segundos.

QTc=

A formula de Bazzet,"® amplamente utilizada para o
célculo do QTc, apresenta, no entanto, limitagoes para
frequéncias cardiacas menores que 60 bpm ou superiores a
90 bpm, devendo-se nesses casos 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 sao 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.'?

A medida do intervalo QT nos bloqueios de ramo é
controversa, destacando-se recentemente a correcao simplificada
proposta por Bogossian: QTmBR = QTm - 0,5QRS."*

9.1.2. Variantes da Repolarizacao Ventricular Normal

9.1.2.1. Padrao de Repolarizacao Precoce (RP)

Historicamente, o achado eletrocardiografico repolarizacao
precoce sempre foi considerado normal. Algumas publicagdes
correlacionando a presenca de um espessamento ou
entalhe da porcao final do QRS (também denominado de
repolarizacao precoce) com maior mortalidade causaram
um alvorogo cientifico sobre a benignidade desta condigao.
A RP caracteriza-se pela presenga obrigatéria de um entalhe
ou espessamento no final do complexo QRS, podendo ou
nao haver elevagdo do ponto J.'*

A presenga de onda J (espessamento ou entalhe da
porgao final do QRS) com aspecto retificado do ST em
derivagdes inferiores (isoladamente ou em associagao as
derivagbes laterais) pode ser marcador de risco elétrico para
o desenvolvimento de taquiarritmias ventriculares.'2>-2°

Nas Gltimas décadas, grandes avangos ocorreram
relacionados a repolarizagao ventricular. Dentre eles temos
a dispersdo da repolarizagdo ventricular como marcador
da recuperagao nao uniforme da excitabilidade miocérdica
e o reconhecimento da macro ou da microalternancia
ciclica da onda T. Deve-se considerar como alteragdes
da repolarizagao ventricular as modificagées significativas
na polaridade, na duragao, na morfologia dos fenémenos
elétricos acima descritos.
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10. O ECG nas Canalopatias e Demais
Alteracoes Genéticas

10.1. A Genética e 0 ECG

O aprimoramento das técnicas de mapeamento genético
possibilitou, nos dltimos anos, um melhor entendimento e
diferenciagao de algumas entidades clinicas, potencialmente
fatais, que apresentam padrdo eletrocardiografico
caracteristico. Dentro deste grupo de doencgas destacam-
se aquelas com coragdo estruturalmente normal como as
canalopatias e outras afecgdes que cursam com acometimento
miocdrdico, como a cardiomiopatia hipertrdfica e a displasia
arritmogénica do ventriculo direito.

10.1.1. Canalopatias

As canalopatias cardiacas sao decorrentes de mutagdes
genéticas ou de um mau funcionamento dos canais i6nicos
que culminam com alteracoes das fases do potencial de
acao celular. Achados eletrocardiogréficos especificos, com
associagao de sincope (em repouso ou desencadeada pelo
exercicio) e presenca de arritmias ventriculares em coragao
estruturalmente normal, devem levantar a hipétese de
canalopatias.

10.1.1.1. Sindrome do QT Longo Congénito'* '3

A sindrome do QT longo congénito foi a primeira
canalopatia a ser descrita e, portanto, com maior nimero de
estudos. Esses estudos permitiram o entendimento da relagao
entre biologia molecular e genética e a associagdo com as
manifestagdes clinicas, estratificacdo 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 presenga de sincope ou parada
cardiorrespiratoria desencadeada por estresse emocional
e fisico deve aventar a hipétese da sindrome do QT longo.
Os portadores desta sindrome apresentam risco elevado
de apresentar uma taquicardia ventricular polimoérfica
(TVP), sincope e morte stbita (quando hd degeneragao
desta TVP para uma fibrilagao ventricular). A TVP que
acontece nos individuas com QT longo recebe o nome
de Torsades des Pointes. Apesar de 16 genes terem sido
identificados como responsaveis pelas mutagdes associadas
a Sindrome do QT longo (LQT), sao trés que respondem
por 75% dos diagnésticos: KCNQT (LQT1), KCNH2 (LQT2)
e SCN5A (LQT3). Os gatilhos para o desencadeamento
das arritmias sao gene-especificos, sendo o exercicio mais
relacionado a LQT1, emocao a LQT2 e a bradicardia a LQT3.
Sao caracteristicas ao ECG:

a) LQT1: Onda T de base larga e inicio tardio;

b) LQT2: Onda T de baixa amplitude, geralmente com
entalhe;

c) LQT3: Onda T tardia, apds longo e retificado ST.
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10.1.1.2. Sindrome do QT Curto™"'%

Entidade descrita em 2000, caracteriza-se pelo achado de
intervalo QT curto associado a fibrilagao atrial e morte stbita
cardiaca. O defeito genético desta condicao é o aumento
da fungao dos canais de potdssio que atuam na fase 3 do
potencial de acao, levando ao encurtamento do intervalo QT.
Os genes relacionados a essa sindrome sdo o KCNH2, KCNQ1
e KCNJ2. Quando o ECG evidencia intervalos QT corrigidos
curtos, com valores abaixo de 370 ms e a distancia entre
ponto J e o pico da onda T inferior a 120 ms, suspeita-se do
diagnéstico de QT curto. A probabilidade diagnéstica aumenta
com intervalos QTc menores que 340 ms.

10.1.1.3. Sindrome de Brugada'*'3”

Canalopatia causada por um defeito dos canais de sédio
no epicardio do VD, acometendo predominantemente
o sexo masculino. Alguns individuos referem histéria de
morte stbita familiar. Uma das caracteristicas da sindrome
de Brugada é a tendéncia a desenvolver sincopes e/
ou parada cardiaca decorrente de fibrilagdo ventricular.
Frequentemente, esses eventos ocorrem durante o
repouso e sono, podendo também ser desencadeados por
hipertermia e determinadas medicacées, culminando com
morte sibita.

Sua transmissao é autossdmica dominante e é responsavel
por 20% das mortes stibitas com coragao normal a autépsia.
Egeneticamente 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 fungdo dos canais de Na+ (SCN5A), responsavel
pelos individuos afetados em 20% a 25% dos casos.

A elevagdo de 2 mm ou mais do ponto J nas derivagdes
V1 e V2, seguido de um descenso lento do segmento ST com
convexidade superior e terminando com a inversao da onda
T, caracteriza o padrdo Tipo 1. O diagndstico da sindrome
de Brugada é feito pelo achado eletrocardiografico Tipo 1
associado a sintomas.

O Tipo 2 caracteriza-se pela elevagdo do ponto J em
V1 e V2 com menos de 2 mm, com morfologia em sela
do segmento ST. Este padrao é altamente suspeito, mas;
nao fecha o diagnéstico. Seu carater transitério dificulta
o diagnostico e, nos casos de divida, deve-se fazer o
registro com os eletrodos de V1 e V2 nas derivagbes
precordiais superiores. Os eletrodos sdo posicionados
no 32 e 22 espagos intercostais direito e esquerdo. Este
posicionamento permite melhor avaliacao da via de saida
do VD e aumenta a sensibilidade do ECG para o diagndstico
do padrao Tipo 1.13¢

O achado eletrocardiografico é denominado de fenétipo
de Brugada quando nao se sabe ou nao ha histéria prévia de
morte stbita abortada, episédios sincopais e/ou familiares
de primeiro grau com morte stbita.

Fenocdpia de Brugada é uma entidade caracterizada
pelo padrao eletrocardiogréfico presumidamente idéntico
ao da sindrome, entretanto, provocado por vdrias outras
condigdes. Na fenocépia ha um gradiente transmural
decorrente de um acentuado entalhe no potencial de agao
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no epicérdio, mediado pelos canais | e perda do domo
do potencial de agao, mas; nao no endocérdio. Dentre
as situacoes descritas temos: alteracbes metabolicas,
compressdao mecdnica extra cardiaca, isquemia, doenga
miocardica/pericardica e determinadas medicagbes."

10.1.1.4. Taquicardia Catecolaminérgica'

A taquicardia catecolaminérgica acomete individuos
durante a infancia e adolescéncia que relatam quadros
sincopais, além de histéria de morte sibita na familia.
As mutagoes hereditdrias ou esporadicas nos canais de
rianodina, responsaveis por regular o célcio intracelular,
sdo responsaveis por 50% a 60% dos casos de taquicardia
ventricular polimérfica catecolaminérgica. O ECG de
repouso pode apresentar-se dentro dos limites normais,
podendo apresentar bradicardia sinusal e ondas U, sendo
caracteristica a inducao de arritmia ventricular bidirecional
desencadeada pelo teste ergométrico ou infusdo de
isoproterenol.

Achado frequente sdo extrassistoles ventriculares,
geralmente isoladas, intermitentes, bigeminadas e pareadas
que aumentam sua densidade ao exercicio.

10.1.2. Doencas Genéticas com Acometimento Primario
Cardiaco

10.1.2.1. Cardiomiopatia (Displasia) Arritmogénica de
Ventriculo Direito'*'#

Doenga genética que leva ao acometimento primério do
VD, com substituicao dos midcitos por tecido fibrogorduroso,
associada a arritmias, insuficiéncia cardiaca e morte stbita.
Ao ECG, caracteriza-se pela presenga de atraso final da
condugdo do QRS (duragdo >110 ms) com baixa voltagem
e maior duracdo em V1/V2 (onda épsilon, presente em
30% dos casos), associado a ondas T negativas de V1 a V4,
arredondadas e assimétricas. Associacdo com extrassistoles
de origem no VD (que se apresentam com morfologia de
BRE), podendo ter orientacao superior ou inferior. O achado
de ondas T negativas até V6 sugere o comprometimento do
ventriculo esquerdo.

10.1.2.2. Cardiomiopatia Hipertrofica'*'%

Doenga primaria do coracdo, de base genética com
heranga autossoémica dominante (doenga genética
cardiaca mais comum: 1:500 nascidos vivos), com
varias mutagoes genéticas descritas. Ocorre hipertrofia
ventricular acentuada, segmentar ou difusa. O ECG é
alterado em pelo menos 75% dos pacientes, com boa
sensibilidade para a faixa pedidtrica.'*” Caracteriza-
se pelo encontro de ondas Q rapidas e profundas em
derivagoes inferiores e/ou precordiais, em geral associadas
a sinais classicos de sobrecarga ventricular esquerda
e acompanhadas de alteragbes de ST-T caracteristicas
(importante infradesnivelamento do segmento ST com
profundas ondas T negativas).

10.1.3. Doencas Genéticas com Acometimento
Secundario Cardiaco

10.1.3.1. Distrofia Muscular'

Conjunto de doengas que acometem os musculos
voluntarios prioritariamente e em algumas delas, ocorre
acometimento dos musculos respiratérios e do coracao. No
ECG, os achados mais comuns sao a presenga de onda R ampla
(relacdo R/S >1) em V1 e V2, onda Q profunda em V6, Dl e
aVL, atraso de condugao pelo ramo direito, complexos QS em
[,aVL, D1, D2 e D3 e alteragbes da repolarizagao ventricular.

11. Caracterizacao das Alteracoes
Eletrocardiograficas em Situacoes Clinicas
Especificas

11.1. Condicoes Clinicas que Alteram o ECG

Ha uma misceldnea de condigbes em que o ECG apresenta
alteragoes peculiares, nao s6 nas cardiopatias como também
em doencas sistémicas, em disttrbios metabdlicos e na acao
de medicamentos. Em algumas delas, como nas sindromes do
QT longo, de Wolff-Parkinson-White e de Brugada, o ECC é
o exame mais sensivel e especifico para o diagndstico.'? Em
outras, como no infarto do miocérdio, na pericardite e na
intoxicagao digitalica, o ECG é um pouco menos sensivel, mas
continua sendo um dos principais métodos diagnésticos. O
infarto do miocérdio e a sindrome de Wolff-Parkinson-White,
em razao da prevaléncia e da importdncia, sdo analisados em
capitulos separados desta diretriz. As demais situagoes foram
agrupadas nesta segao.

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

11.1.1. Acao Digitalica

Depressao de ST-T de concavidade superior (onda T
“em colher”); diminuicao do intervalo QTc. Na intoxicagao
digitalica podem ocorrer vdrias arritmias, predominando a
extrassistolia ventricular. A presenca das arritmias taquicardia
bidirecional e taquicardia atrial com condugao AV variavel
é altamente sugestiva da presencga de intoxicagao digitalica,
bem como as bradiarritmias (bloqueios atrioventriculares de
12 grau e 22 grau tipo 1).

11.1.2. 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>

11.1.3. Alternancia Elétrica

Presenga de QRS com amplitudes alternadamente maiores
e menores, ciclicas e nado relacionadas a respiracao, em QRS
SuCessivos.

Arq Bras Cardiol. 2022; 119(4):638-680
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11.1.4. Alterninciada Onda T

Sua aplicabilidade clinica tem sido cada vez mais investigada.
Caracteriza-se pela variagdo da amplitude, do formato e
orientacao da onda T, batimento a batimento, podendo essas
variagoes ser episddicas ou permanentes. Ao ECG convencional,
as variagdes podem ser macroscépicas (macroalternancia) ou
tdo pequenas que ha necessidade do auxilio de algoritmos
computadorizados para sua andlise (microalternancia).

11.1.5. Comprometimento Agudo do Sistema Nervoso
Central

Ondas T negativas gigantes (mais raramente positivas),
simulando isquemia subepicérdica (onda T cerebral); aumento
do intervalo QTc; quando tratado, apresenta reversibilidade
das alteragbes.

11.1.6. Comunicacao Interatrial (CIA)

Atraso final de condugdo pelo ramo direito e possivel
associagao com sobrecarga do ventriculo direito. A associagao
com o desvio do eixo do QRS para cima e para a esquerda esta
relacionada com a CIA ostium primum. Nao é infrequente o
aparecimento de arritmias supraventriculares como fibrilacao/
flutter atrial.

11.1.7. COVID-19

O comprometimento cardiaco decorrente da COVID-19
pode chegar a 44% dos casos graves, sendo que alteragdes
eletrocardiogréficas foram encontradas em até 93% dos
hospitalizados em estado critico. Dentre as explicagdes para
as alteragdes miocardicas com modificagdes do ECG temos:
tempestade das citocinas, lesdo pela hipoxia, alteragbes
eletroliticas, ruptura de placa, espasmo coronariano,
microtrombo e lesao direta endotelial ou miocérdica. O ECG
pode apresentar: taquicardias supraventriculares (taquicardia
sinusal, fibrilagdo atrial, flutter atrial, taquicardia por reentrada
nodal), arritmia ventricular maligna (taquicardia ventricular
monomodrfica e polimérfica / fibrilagao ventricular), bradicardia
e bloqueios AV (segundo e terceiro graus), aumento do
intervalo QT, bloqueio de ramos direito e esquerdo, desvio
do eixo do QRS para a direita, elevagdo ou depressao do
segmento ST, inversdo da onda T, ondas Q patoldgicas e sinais
de tromboembolismo pulmonar (taquicardia sinusal / fibrilagao
atrial, sobrecarga do VD, BRD, inversao T de V1 a V3, STQ3T3).
Além disso, a COVID-19 pode desmascarar o padrdo de
Brugada naqueles individuos portadores da doenga."!

11.1.8. Derrame Pericardico

Efeito dielétrico (ver item 11.14), taquicardia sinusal e
alternancia elétrica.

11.1.9. Dextrocardia

Onda P negativaem D1 e V6 e positiva em aVR; complexos
QRS negativos em D1 e aVL e progressivamente menores
de V1 a V6 (principal diagnéstico diferencial com a troca de
eletrodos dos MMSS).
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11.1.10. 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.

11.1.11. Distarbios Eletroliticos

11.1.11.1. Hiperpotassemia

As alteragdes dependem dos niveis séricos e ocorrem
sequencialmente: onda T de grande amplitude, simétrica
e de base estreita; reducao do intervalo QTc; disttrbio de
condugao intraventricular (QRS alargado); diminuigao da
amplitude da onda P até seu desaparecimento, com presenca
de conducao sinoventricular.

11.1.11.2. Hipopotassemia

Aumento da amplitude da onda U; depressao do segmento
ST e da onda T; aumento do intervalo QTU. A mensuracao do
intervalo QT deve ser feita, preferencialmente, na derivagao
aVL (onde a onda U tende a ser mais isoelétrica).

11.1.11.3. Hipocalcemia

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

11.1.11.4. Hipercalcemia

Encurtamento e eventual desaparecimento do segmento
ST com consequente encurtamento do intervalo QT.

11.1.12. Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica (DPOC)

Efeito dielétrico (ver item 11.1.14); 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).
A presenca de cardiopatia associada acarreta, também, na
sobrecarga das camaras direitas e desvio do eixo da onda P
para a direita, préximo de +902 (P pulmonale).

11.1.13. Drogas Antiarritmicas

As drogas antiarritmicas podem estar relacionadas ao
fendmeno de pré-arritmia e, a seguir, apresentaremos as que
mais interferem no ECG.

11.1.13.1. Amiodarona

Droga antiarritmica da classe Ill, pode provocar o
prolongamento do intervalo PR, bradicardia sinusal, aumento
do intervalo QTc (sem aumento na dispersao da repolarizagao e,
consequentemente, menor chance do aparecimento de Torsades
des Pointes) e alteracbes da onda T. Estas sao melhor observadas
nas derivagbes precordiais, tendo como caracteristica principal
uma onda T bifida ou achatada no seu pico. Tais alteracoes
também podem ser observadas nas derivagdes do plano frontal,
o que diferencia da onda T bifida da crianga que, habitualmente,
é mais observada nas derivagoes do precérdio.
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11.1.13.2. Propafenona

Droga antiarritmica da classe IC, pode provocar bloqueios
AV e arritmias ventriculares complexas (extrassistoles
ventriculares pareadas/em salva, TVNS e TV polimérfica),
especialmente em pacientes com insuficiéncia coronariana.

11.1.13.3. Sotalol

Droga antiarritmica da classe Ill, pode provocar bradicardia
sinusal, bloqueios AV, aumento do intervalo QTc (TV
polimérfica).

11.1.14. Efeito Dielétrico

Baixa voltagem do QRS em todo o tracado (<0,5 mV
nas derivagdes do plano frontal e <1,0 mV nas derivagoes
precordiais). Pode ser decorrente de derrame pericardico
volumoso, derrame pleural, enfisema, DPOC, obesidade mérbida
e anasarca. Hipotireoidismo e doencas infiltrativas cardiacas
também podem apresentar um padrao de baixa voltagem.

11.1.15. Embolia Pulmonar

Taquicardia sinusal, atraso final de condugdo no ramo
direito, desvio agudo do eixo do QRS para direita,
infradesnivelamento do segmento ST (V1 a V3) e negativagao
de ondas T de V1 a V3, preferencialmente. Pode ocorrer a
classica morfologia STQ3T3.

11.1.16. Fenomeno de Ashman (ou de Gounaux-
Ashman)'’

Condugao aberrante, em batimento de origem
supraventricular, que segue um ciclo longo-ciclo curto,
em razao do aumento do periodo refratdrio no sistema de
condugdo principalmente no ramo direito do His, sendo
mais frequente na fibrilagao atrial.’*'** A manutencao da
aberrancia nos batimentos subsequentes é decorrente da
condugao transeptal retrégrada oculta.

11.1.17. Hipotermia

Bradicardia, presenga de entalhe final do QRS de
grande amplitude e curta duracdo (onda J ou de Osborn) e
prolongamento do intervalo QT.

11.1.18. Hipotireoidismo

Pode apresentar, em casos graves (mixedema), bradicardia,
baixa voltagem e alteragao difusa da repolarizagao ventricular.

11.1.19. Insuficiéncia Renal Cronica

A presenga de alteragoes eletrocardiogréaficas da
hiperpotassemia e da hipocalcemia esta relacionada a déficit
funcional renal importante.

11.1.20. Pericardite’*

As seguintes alteragbes eletrocardiograficas podem ser
vistas na fase aguda do processo inflamatério, geralmente
ocorrendo na sequéncia abaixo:

a) Depressdo do segmento PRem D1, D2, aVFedeV2a
V6. Elevagdo do mesmo segmento em aVR, podendo;
também; ocorrer em V1;

b) Segmento ST - Elevagao difusa com concavidade
superior com excegao de V1 e aVR. Nao ocorrem
ondas q associadas;

c¢) Onda T — Na fase inicial se apresenta pouco
aumentada e simétrica. Caracteristicamente nao
apresenta inversao enquanto ocorrem manifestagoes
de elevacao do ST. Pode apresentar inversao na
fase cronica da doencga, apés a normalizagao do
ST. Quando esta ocorre, raramente é profunda o
suficiente para assemelhar-se ao padrao da onda
T isquémica.

11.1.21. Quimioterapicos'>>'8

O advento dos novos quimioterdpicos tem propiciado
uma sobrevida maior destes pacientes, tornando-se
importante reconhecer esses efeitos. Anormalidades do
ECG podem ocorrer em pacientes com injiria miocérdica
induzida por drogas quimioterdpicas. Com uma patogénese
complexa, as alteracbes do ECG podem depender
tanto da acao toxica direta dos quimioterapicos sobre o
substrato eletrofisiolégico, como por agressao direta ao
miocdrdio, endocdrdio e pericardio por processos de
isquemia, inflamagdo ou por radiagao. Motivo pelo qual as
alteragdes que acompanham a disfungao cardiaca nao sao
especificas, mas podem, inclusive, preceder os sintomas,
ou mesmo antes das alteracoes ao ecocardiograma. Os
achados eletrocardiogréficos sdo melhor identificados com o
sequenciamento do exame. Dentre eles temos a taquicardia
sinusal, o achatamento ou inversdo da onda T, o aumento
do QT e a baixa voltagem.

Algumas arritmias, por vezes graves como Torsades des
Pointes, taquicardia/fibrilagao ventricular, podem ocorrer no
curso do tratamento.

As mais conhecidas sdo as antraciclinas, entretanto,
ha também os agentes alquilantes (ciclofosfamida), anti-
metabdlicos (5-Fluoroulacil), agentes anti-microtdbulos
(paclitaxel), drogas imunomoduladoras (talidomida) e terapias-
alvo do cancer.

12. O ECG em Atletas

12.1. A Importancia do ECG do Atleta5%-164

As alteracbes eletrocardiogréficas, decorrentes de adaptagoes
fisiologicas ao treinamento (sem haver, necessariamente, a
presencga de alteragbes anatdmicas/estruturais), tornam a
interpretagao do ECG de um atleta um desafio. Com a inclusao
do ECG de repouso na avaliagdo pré-participagao esportiva,
devemos estar a par das recomendagdes especificas para essa
populagao. Atualmente, os achados eletrocardiogréficos, em
atletas, podem ser divididos em trés categorias:

12.1.1. Achados Eletrocardiograficos Normais (Grupo 1)
* Aumento da voltagem do QRS para SVE ou SVD;
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* Distarbio de condugao pelo ramo direito;
* Repolarizacio precoce / elevagao do segmento ST;

* Elevagdo do segmento ST seguida de inversdo da onda
T (V1 a V4) em atletas negros;

e Inversao da onda T (V1 a V3) em atletas com idade
menor 16 anos;

e Bradicardia sinusal / arritmia sinusal;
* Ritmo ect6pico atrial ou juncional;
*  BAV de 12 grau;

* BAV de 22 grau tipo I.

12.1.2. Achados Eletrocardiograficos Anormais (Grupo 2)
* Inversao de onda T nas outras situacoes;

* Depressao do segmento ST;

* Ondas Q patoldgicas;

* Bloqueio de ramo esquerdo;

e Duracao do QRS = 160 ms;

* Onda Epsilon;

e Pré-excitagao ventricular;

* Intervalo QT progongado;

* Padrdo de Brugada tipo 1;

* Bradicardia sinusal acentuada (< 30bpm);
¢ Intervalo Pr = 400 ms;

*  BAV de 22 grau tipo II;

* BAV de 32grau ou total;

¢ Duas ou mais extrassistoles ventriculares;
e Taquiarritmias atriais;

e Arritmias ventriculares.

12.1.3. Achados Eletrocardiograficos Limitrofes (Grupo 3)
* Desvio do eixo QRS para a esquerda (cima);

* Aumento do atrio esquerdo;

*  Desvio do eixo do QRS para a direita;

e Aumento do atrio direito;

* Bloqueio de ramo direito.

Aqueles atletas com ECG normal nao necessitam de mais
investigagdo, desde que sejam assintométicos e sem histéria
familiar de doenca cardiaca hereditdria e/ou morte subita.
Por outro lado, os com ECG com os achados do grupo 2
devem ser investigados sobre transtornos cardiovasculares
patolégicos associados a morte stbita em atletas. Todas as
alterages mencionadas nesse grupo podem ser manifestagoes
estruturais no atleta. Finalmente, atletas com ECG limitrofe
serdo dispensados de maiores investigacoes desde que
apresentem APENAS uma das alteragdes (grupo 3), além de
ser assintomatico e sem histéria familiar de doenca cardiaca
hereditaria e/ou morte stbita. Caso apresente duas ou mais
das alteragdes listadas (grupo 3), deve ser também investigada
a presenga de transtornos cardiovasculares patolégicos
associados a morte stbita em atletas.
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13. 0 ECG em Criancas

13.1. Introducao

Embora os principios gerais para a interpretagao do ECG
da crianga e do adulto sejam bastante semelhantes, a anélise
do ECG pediétrico constitui um desafio a pratica clinica.
Tal fato se deve, em grande parte, a ocorréncia de padroes
eletrocardiogréficos especificos na crianga (Tabela 13.1),
relacionados a idade e as alteragdes anatomicas e fisiologicas
préprias do desenvolvimento."®

O ECG do recém-nascido reflete as repercussoes da
circulacao fetal sobre o ventriculo direito e as alteracoes
anatomofisiolégicas decorrentes da transicao para a circulagao
neonatal. Até a 32? semana de gestagao, o ventriculo esquerdo
é maior que o direito. A partir dessa fase até o final da gestacao,
prevalece o ventriculo direito devido ao aumento progressivo
da resisténcia vascular pulmonar.'® Ao nascimento, a aeragao
dos pulmdes leva a queda acentuada da pressao arterial
pulmonar, enquanto a remogao da placenta e fechamento
do canal arterial elevam a resisténcia vascular sistémica.'®”
Em geral, ao final do primeiro més de vida, o ventriculo
esquerdo se iguala ao direito para depois predominar
anatomicamente sobre o ventriculo direito.'®'%” A maioria das
mudangas adaptativas acontecem ao nascimento e durante o
primeiro ano de vida. O amadurecimento do sistema nervoso
auténomo, o crescimento corporal e alteragdes na posicao do
coragao ocorrem de maneira progressiva até a fase adulta.'®®
Como resultado, o ECG normal muda rapidamente nas
primeiras semanas de vida da crianga, e somente por volta
dos dois a trés anos de idade a crianca comeca a apresentar
gradativamente padroes eletrocardiogréficos semelhantes aos
de um adulto.’”

13.2. Aspectos Técnicos

O ECG de criangas deve incluir as doze derivagdes
classicas, que podem ser complementadas pelas derivagoes
V3R e V4R quando ha suspeita de sobrecarga das camaras

Tabela 13.1 - Achados eletrocardiograficos normais e
particulares da crianga

PR mais curto que o do adulto e complexos QRS mais estreitos
Desvio do SAQRS para a direita  normal no primeiro ano de vida
Ondas Q proeminentes nas derivacdes inferiores e laterais

A andlise da repolarizag@o ventricular € mais importante que a amplitude
do QRS para o diagnostico das sobrecargas ventriculares

Repolarizagdo precoce

T negativa de V1 a V4 (até os 12 anos de idade)
Onda T bifida ou entalhada nas precordiais direitas
Onda U proeminente

Alteragdes comuns e fisioldgicas do ritmo:
* Onda U proeminente
»  Arritmia sinusal pronunciada, ritmo atrial baixo fisiolégico
*  Bloqueios atrioventriculares de primeiro grau e de segundo grau
tipo | fisiolégicos
»  Extrassistoles atriais e ventriculares eventuais
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direitas.'® Artefatos sao comuns e em geral se devem a
posicionamento inadequado dos eletrodos, deformidades na
parede torécica, e movimentos (voluntdrios ou nao) proprios
de cada faixa etaria.'”®

Na populagao pediatrica, a variagao nos valores normais de
diversos parametros eletrocardiogréficos com a idade faz da
consulta a tabelas e gréficos, pratica corriqueira e necessaria.'”
Grande parte desses valores, particularmente os relacionados
ao primeiro ano de vida, deriva dos dados canadenses de
Davignon et al.,'”" que, apesar da existéncia de estudos mais
recentes,'”> permanecem como principal referéncia na prética
clinica (Tabela 13.2). Ainda é discutivel se esses dados podem
ser extrapolados para a populagao brasileira. H4, atualmente,
dois estudos baseados na populagao brasileira. Um deles,
com quase cem recém-nascidos a termo com ecocardiograma
normal na primeira semana de vida, mostrou pardmetros
eletrocardiograficos diferentes dos de Davignon.'”> O segundo,
numa populacdo acima de um ano de idade, incluiu mais
de um milhdo de criangas.”* A leitura computadorizada e
automatica do ECG tem acurdcia questionavel em pediatria
e seu uso rotineiro ainda nao é recomendavel.'”?

13.3. Parametros Eletrocardiograficos e suas Variagoes

O ECG de crianca deve ser avaliado sistematicamente e
de acordo com a faixa etdria (Tabela 13.2). Sua andlise deve
considerar da mesma forma que no ECG de adulto: ritmo,
frequéncia cardiaca, onda P (eixo, amplitude e duragdo),
condugao atrioventricular, complexo QRS (eixo, duracao
e morfologia), segmento ST, onda T e onda U. Devem ser
realizados de rotina a medida do intervalo QT e o calculo
do QT corrigido."”

13.3.1. Frequéncia Cardiaca e Ritmo Sinusal

A massa contratil e complacéncia ventricular sao
relativamente menores na crianga, particularmente durante
o primeiro ano de vida. Como resultado, seu débito cardiaco
depende basicamente da frequéncia cardiaca (FC), que é bem
mais elevada em criangas que em adultos. Um recém-nascido
sauddvel pode apresentar FC de 150 a 230 bpm, conforme o

seu grau de atividade. A FC normal aumenta do primeiro dia
até o primeiro e o segundo més de vida e retorna a valores
proximos aos registrados ao nascimento no sexto més. A partir
de entdo, a FC cai progressivamente para, por volta dos 12
anos, chegar a valores considerados normais para adultos.'®®

13.3.1.1. Possiveis Alteracées

13.3.1.1.1. Arritmia Sinusal

Bastante frequente em criangas, em geral é fasica e se
relaciona a respiragao.'® E menos pronunciada em frequéncias
cardiacas mais elevadas e em neonatos, principalmente na
primeira semana de vida.

13.3.1.1.2. Taquicardia Sinusal

Ritmo sinusal com FC acima do 98° percentil para a idade,
em geral menor que 220 bpm."”*'"" A taquicardia sinusal pode
ter diversas causas, sendo as mais frequentes: atividade fsica,
febre (aumento da FC em 10 bpm para cada grau Celsius de
elevagao na temperatura corporal), anemia e desidratagao.'”®

13.3.1.1.3. Bradicardia Sinusal

Ritmo sinusal com frequéncia cardiaca abaixo do 2° percentil
para a idade'’*'"" (Tabela 13.2). Pode ter vdrias etiologias,
como infecgdes, insuficiéncia respiratdria, hipotermia,
hipotireoidismo e aumento da pressao intracraniana. Em
neonatos, a ocorréncia de bradicardia sinusal transitéria pode
estar associada a passagem transplacentdria de anticorpos
anti-Ro/SSA, principalmente em maes portadoras de IGpus
eritematoso sistémico ou outras doengas do tecido conjuntivo.
Por fim, pacientes com canalopatias cardiacas, como a
sindrome do QT longo tipo 3 e a sindrome de Brugada, podem
manifestar bradicardia sinusal.

13.3.1.1.4. Outras Bradicardias

O prolongamento stbito do intervalo P-P é comum,
ocorre em quase metade dos neonatos normais e um sexto

Tabela 13.2 — Parametros eletrocardiograficos de normalidade de acordo com a idade

0-1dia 1-3dias 3-7dias 7-30dias 1-3 meses 3-6 meses 6-12meses 1-3anos 3-5anos 5-8 anos 8-12anos 12-16 anos

FC 94 - 91 - 90 - 106 - 120 - 105 - 108 - 89 - 73- 65 - 62 - 60 -

155 158 166 182 179 185 169 152 137 133 160 120
P (mV) 0,01 - 0,03 - 0,07 - 0,07 - 0,07 - 0,04 - 0,06 - 0,07 - 0,03 - 0,04 - 0,03 - 0,03 -

0,28 0,28 0,29 0,30 0,26 0,27 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25
PR D2 0,08 - 0,08 - 0,07 - 0,07 - 0,07 - 0,07 - 0,07 - 0,08 - 0,08 - 0,09 - 0,09 - 0,09 -
(segundos) 0,20 0,14 0,15 0,14 0,13 0,15 0,16 0,15 0,16 0,16 0,17 0,18
QRS 0,02 - 0,02 - 0,02 - 0,02 - 0,02 - 0,02 - 0,03 - 0,03 - 0,03 - 0,03 - 0,04 - 0,04 -
(segundos) 0,10 0,07 0,07 0,08 0,08 0,08 0,08 0,08 0,07 0,08 0,09 0,09
SAQRS 59 - 64 - 76 - 70 - 30 - 7- 6 - 7- 6- 10 - 6- 9-

189 197 191 160 115 105 98 102 104 139 116 128

FC: frequéncia cardiaca; mV: milivolts.
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dos adolescentes. Essas pausas com frequéncia se relacionam
a um aumento no ténus vagal'® e algumas podem ser
sucedidas por batimentos de escape supraventriculares
ou ventriculares.'®

13.3.2. A onda P e a Atividade Elétrica Atrial

As caracteristicas de ativacao dos atrios permanecem
relativamente constantes ao ECG em todas as idades.
A determinagao do eixo da onda P é crucial para a determinagao
da regido de origem do ritmo, do situs viscero-atrial e da posicao
cardiaca.'”® O eixo da onda P (SAP) sinusal estd entre 0 e +90
graus. A onda P normal ndo deve ultrapassar 0,12 s de duragao
e 2,5 mm de amplitude, parametros que pouco variam nas
diferentes faixas etarias da crianca (Tabela 13.2).

13.3.2.1. Possiveis Alteragées

13.3.2.1.1. Sobrecargas Atriais

A sobrecarga atrial direita produz um aumento na amplitude
da onda P, melhor visualizado em DII.

A sobrecarga atrial esquerda se caracteriza pelo aumento da
duragdo total da onda P (conforme o percentil para a idade)
e/ou da sua deflexao final em V1 (> 40ms em duracao e
> 0,1 mV em amplitude).’®®

13.3.2.1.2. Ritmo Juncional

Caracterizado por mudangas na morfologia da onda
P e diminuicdo do intervalo PR, usualmente associadas a
lentificagdo gradual da frequéncia sinusal. O ritmo juncional
pode ocorrer em até um tergo das criangas normais e tem
duragao variavel. E mais comum durante o sono, mas pode
ocorrer na vigilia e, em geral, ndo tem significado patoldgico.

13.3.3. Intervalo PR e a Conducao Atrioventricular

O intervalo PR aumenta com a idade, é inversamente
proporcional a FC e varia conforme o tonus autonémico
(Tabela 13.2).

13.3.3.1. Possiveis Alteracoes

13.3.3.1.1. Bloqueios Atrioventriculares

Episédios de blogueio atrioventricular de primeiro grau e de
segundo grau tipo | ocorrem em cerca de 10% das criancas e
até 20% dos adolescentes normais, eventualmente ocorrendo
periodos de bloqueio atrioventricular do tipo 2:1. Sao mais
frequentes durante o sono, mas podem também ocorrer na
vigilia, principalmente em individuos vagotonicos e atletas.'®

Os bloqueios atrioventriculares de segundo grau tipo Il e
avangado, e o de terceiro grau (bloqueio atrioventricular total —
BAVT) sdo geralmente patoldgicos, e podem ocorrer de maneira
isolada ou se associar a malformagoes cardiacas complexas. A
forma isolada do BAVT congénito incide em 1:20.000 nascidos
vivos e comumente se relaciona a passagem transplacentaria
dos anticorpos maternos anti-Ro/SSA e anti-La/SSB."%
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13.3.3.1.2. Intervalo PR curto e Pré-excitacdao Ventricular

O intervalo PR curto pode ser detectado nos casos de
ritmos atriais baixos ou juncionais e em doencas de actimulo,
como as de Pompe e de Fabry.'®170

A pré-excitagao ventricular caracteriza-se pelo
encurtamento do intervalo PR associado a onda delta.’”® A
pré-excitacao ventricular intermitente ndo é incomum entre
recém-nascidos e criangas. Mesmo quando persistentes, as
alteragoes eletrocardiograficas da pré-excitacao podem ser
sutis em criangas e detectadas apenas através das derivagbes
precordiais médias (V3-V4). A sindrome de Wolff-Parkinson-
White (WPW) tem incidéncia de 0,15 a 0,3% na populagao
pediatrica em geral. Verifica-se aumento da prevaléncia
de pré-excitacdo ventricular em individuos portadores
de cardiomiopatia hipertréfica, anomalia de Ebstein,
L-transposicao das grandes artérias e tumores cardiacos.

13.3.4. Atividade Elétrica Ventricular

As alteracbes mais acentuadas da atividade elétrica
ventricular ocorrem durante o primeiro ano de vida da crianga.
Nos primeiros dias de vida, o eixo elétrico do QRS (SAQRS)
orienta-se para a direita e para baixo no plano frontal, pode
variar entre 55° e 200° e reflete o predominio do VD sobre
o VE, menos evidente nos tracados de recém-nascidos pré-
termo, uma vez que no feto com menos de 32 semanas, o VE
é maior que o VD. A medida que a crianga cresce, 0 SAQRS
se devia para a esquerda e, quando a crianga completa seis
meses, esta ao redor de 652."° No plano horizontal, o eixo
do QRS orienta-se para a direita e para frente ao nascimento.
Ainda durante a primeira semana de vida, o SAQRS desvia-se
para a esquerda, mas mantém orientagdo anterior, resultando
no aumento da onda R em V6 com persisténcia de R pura em
V1. O desvio do eixo do QRS para trds no plano horizontal
é gradativo. Desta forma, a onda R diminui lentamente em
V1 no decorrer do primeiro ano de vida, mesmo quando
ja exibe padroes normais em V5 e V6.'° A morfologia dos
complexos QRS nas derivagdes precordiais muda durante o
desenvolvimento da crianca e é ditada pelas alteragoes do
eixo de ativacao elétrica ventricular. Observam-se:

* Amplitude da onda R de V1 cresce durante o primeiro
més de vida da crianga e depois diminui lentamente
por vérios anos. Sua amplitude nessa derivagdo deve
ser < 18 mm no primeiro ano de vida e < 10 mm apds;

* Do nascimento até os seis meses, a R de V1 é maior
que a R de V6. A amplitude da R em V1 torna-se
praticamente igual a de V6 entre os seis e doze meses.
A partir de entdo, a amplitude da R aumenta em V6 e
diminui em V1 progressivamente;

* Ondas Q sao normais e podem ser bastante
pronunciadas nas derivagoes inferiores e precordiais
laterais esquerdas, representando a ativagao septal,
embora estejam ausentes em DI e aVL. A amplitude
das ondas Q varia conforme a idade da crianca e a
derivagao analisada. Sua duragao nao deve ultrapassar
o valor de 0,03 s (Tabela 13.2).

Em neonatos, o QRS pode ser bastante estreito — em geral
menor que 0,08 s. Sua duragdo aumenta progressivamente
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com a idade, principalmente a partir do terceiro ano de vida
(Tabela 13.2).

13.3.4.1. Possiveis Alteragées

13.3.4.1.1. Alteracoes do Eixo e da Amplitude do QRS

O desvio do eixo para a esquerda pode ser observado em
diversas doengas, dentre elas defeitos do septo ventricular,
atresia trictspide e sindrome de WPW, mas pode ser uma
variante do normal. O desvio do eixo para a direita pode
acontecer na Sindrome de Noonan mesmo na auséncia de
hipertensao pulmonar importante e na sobrecarga de VD."”

* Sobrecarga do ventriculo direito: pode ser suspeitada
na presenca de onda T positiva em V1 ap6s a primeira
semana de vida e do aumento das amplitudes da R, em
V1,edas$, em V6. O padrao QR em V1 é comumente
visto nos casos de sobrecargas pressoricas e o SR’ nos
quadros de sobrecarga de volume do VD;'*®

* Sobrecarga do ventriculo esquerdo: o ECG tem acurécia
limitada para detecgao da sobrecarga do VE em criangas.
Os sinais que mais auxiliam no diagnéstico da SVE sao
aumento da S em V1, aumento da amplitude da R em
V6 e anormalidades da onda T em V5 e V6;'%8

* Sobrecarga bicameral (VD + VE): resulta em complexos
amplos e isodifasicos nas derivagdes precordiais
médias — sinal de Katz-Wachtel. A soma de R+S >
60 mm em V4 é bastante especifica e pode ocorrer,
por exemplo, nos casos de defeitos amplos do septo
interventricular.’”

13.3.4.1.2. Alteragées das Ondas Q

Ondas Q patolégicas podem ser vistas em criangas com
corondria andémala, pré-excitagdo ventricular, miocardites,
miocardiopatias e distrofias musculares.’”> Sao frequentes
no ECG de pacientes com cardiomiopatia hipertréfica,
principalmente nas derivagbes anterolaterais (V4 a V6, DI e
aVL) e, geralmente, estdo associadas a sinais de sobrecarga
ventricular, alteragoes do segmento ST e da onda T."”¢ Deve-se
ressaltar que a presenga de onda Q em V1 é sempre patoldgica.

13.3.4.1.3. Distirbios da Conducdo Intraventricular

O diagnéstico do bloqueio de ramo em criangas é
determinado pela duragdo do QRS e a idade do paciente
(Tabela 13.2). O bloqueio de ramo direito pode ocorrer em
algumas formas de cardiopatia, como a anomalia de Ebstein,
e ap6s cirurgia corretiva de malformagdes congénitas, como
atetralogia de Fallot e a comunicagao intraventricular. Formas
congénitas isoladas de bloqueio de ramo, tanto direito ou
esquerdo, sdo raras. Atresia trictspide, comunicacao interatrial
do tipo ostium primum, corondria anémala e defeitos do septo
atrioventricular podem se associar ao bloqueio divisional
anterossuperior do ramo esquerdo. O achado de bloqueio de
ramo esquerdo é menos frequente em criangas. A presenca
de BRE em pacientes com cardiomiopatias graves resulta de
acometimento significativo do VE / sistema de condugao e
geralmente carrega um mau prognéstico.*®170

13.3.4.1.4. Onda Epsilon e a Cardiomiopatia
Arritmogénica do Ventriculo Direito

Ver item 10.1.2.1.

13.3.5. Repolarizacao Ventricular

A repolarizagao ventricular é avaliada no ECG de superficie
através da medida do intervalo QT e da analise da morfologia do
segmento ST, daonda T e da onda U, nas diferentes derivagoes."®®

13.3.5.1. Intervalo QT

A duragao do intervalo QT guarda relagdo inversa com a
frequéncia cardfaca — quanto maior a FC, menor o intervalo
QT e vice-versa. Em criangas, certas peculiaridades devem
ser analizadas: "%

* O intervalo QT deve ser medido em DII, V5 e V6 —
utilizar o maior deles para o calculo do QTc;

* Em FC mais altas, a onda P pode se sobrepor a onda
T, dificultando a mensuracao do QT, principalmente
se prolongado;

* Aonda U pode ser bastante proeminente em criangas
e ndo deve ser computada no intervalo QT se estiver
bem separada da T. Quando ocorrer fusdo entre T e U,
ou se a U for bastante ampla (>50% da T), a técnica
da tangente deve ser utilizada;

* Nos casos de arritmia sinusal importante, o QTc deve
ser calculado através da média das medidas obtidas
em varios ciclos cardiacos;

* Aos 4 dias de vida, criangas de ambos os géneros
tém QTc médio de 400 = 20 ms. Por volta dos dois
meses, ocorre um prolongamento fisiol6gico do QTc
(média 410 ms), que diminui progressivamente até os
seis meses, quando retorna aos valores registrados na
primeira semana de vida;

¢ O intervalo QTc normal em criancas é de até 440 ms
(percentil 97,5);"%

*  Apesar de seu uso rotineiro como triagem cardiovascular em
pediatria ainda estar em debate, o ECG tem papel crucial
no diagndstico precoce de cardiopatias arritmogénicas
letais que se manifestam na infancia e na adolescéncia,
com destaque para a sindrome do QT longo (vide a seguir).

13.3.5.1.1. Possiveis Alteracoes

13.3.5.1.1.1. Sindrome do QT Longo

Manifesta-se principalmente durante a infancia e a
adolescéncia — poucos pacientes tém sintomas durante
o primeiro ano de vida."”” Morte stbita é a apresentacao
inicial da SQTL em até 12% dos casos."”” Apesar de a doenga
ser relativamente rara, esforcos empregados para a sua
triagem se justificam pela eficicia do tratamento precoce
na prevengao da morte stbita.'® O diagnéstico diferencial
deve ser feito com causas secundarias de prolongamento
do QTc - vide item 11 para maior detalhamento. Durante
os primeiros meses de vida, filhos de maes portadoras de
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doengas autoimunes que expressam o Anti-Ro/SSA podem
apresentar QTc bastante prolongado, achado em geral
transitério e que se normaliza por volta do sexto més."8

13.3.5.1.1.2. Sindrome do QT Curto
Ver item 10.1.1.2.

13.3.5.2. Segmento ST

O desnivelamento do segmento ST deve ser sempre
medido com relacao a linha isoelétrica que geralmente esta
na altura do segmento PQ. Em neonatos e bebés, a altura do
segmento TP (linha isoelétrica entre onda T e onda P seguinte)
é mais indicada como referéncia para a linha de base.'**

13.3.5.2.1. Possiveis Alteracoes

13.3.5.2.1.1. Desnivelamentos do Segmento ST

Discretos desnivelamentos do ST sdao comuns durante
o primeiro més de vida, quando em geral sao < 2 mm.
Supradesnivelamentos de até 3 mm ocorrem com alguma
constancia nas precordiais direitas e constituem achado
normal, principalmente a partir de um ano de idade.®®
Sobrecargas ventriculares, cardiomiopatias, pericardites, pré-
excitagao ventricular, anomalia coronariana, farmacos, dentre
outros, podem alterar a repolarizagao ventricular, levando
ao supra ou infradesnivelamento do segmento ST. Apesar
de pouco sensivel, o infradesnivelamento do ST tem boa
especificidade para o diagndstico de sobrecarga ventricular.
Casos de origem anémala do tronco coronariano esquerdo
(saindo da artéria pulmonar) manifestam-se como infarto
anterior extenso usualmente depois do primeiro més de vida.'”®

13.3.5.2.1.2. Repolarizacao Precoce
Vide item 9.1.2.1.

13.3.5.2.1.3. Padrao eletrocardiografico de Brugada

O padrao de Brugada é raro em criangas e sua frequéncia
é bem menor na populagao pediétrica que na adulta."” Maior
detalhamento no item 10.1.1.3.

13.3.5.3.0nda T

Ao nascimento, ondas T positivas nas derivagoes precordiais
direitas sao normais e se devem provavelmente a adaptagao
fisiol6gica do VD as novas caracteristicas hemodinamicas e
menor elasticidade miocérdica. Em criangas normais, apés o
segundo ou terceiro dia de vida, a onda T passa a se orientar
para trds e para a esquerda, tornando-se negativa em V1
ao final da primeira semana. Dos sete dias aos sete anos de
idade, ondas T positivas em V1 em geral se associam a SVD."”°
A onda T pode permanecer negativa de V1 a V4 — padrao
juvenil — até os 12-14 anos, quando se torna positiva de V2 a
V6. A persisténcia de T negativas nessas derivagoes ap6s essa
idade pode ser considerada variante do normal em 1-3% dos
casos e, portanto, deve ser investigada.'’%!7817 Pericardites,
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miocardites, cardiomiopatias, isquemia miocardica,
sobrecargas ventriculares e disttrbios hidroeletroliticos podem
também levar a alteragbes da T. Ondas T simétricas, negativas
e amplas nas derivacoes precordiais ndo sao incomuns em
pacientes com cardiomiopatia hipertréfica. A presenca de
les6es cerebrais agudas graves em criangas pode cursar com
ondas T negativas e de longa duracao, em vérias derivagoes,
alteragao conhecida como “T cerebral” (ver item 11.1.5).

13.3.5.4. Onda U

Nem sempre € visivel ao ECG, mas pode ser proeminente
em criangas, em casos de hipocalemia, uso de antiarritmicos
e sindrome do QT Longo.

13.4. Distlrbios do Ritmo Cardiaco

Os critérios eletrocardiograficos utilizados para a avaliagdo
de arritmias cardiacas em criangas seguem os utilizados para
adultos. Vide item 3.

13.5. Reconhecimento do Situs, da Posicao Cardiaca e da
Inversao Ventricular

O reconhecimento do situs através do ECG baseia-se
fundamentalmente na orientagao da onda P, que se inscreve
positivamente em D1 e V6 no situs solitus e negativamente,
no inversus.'®® Nesse caso, a inversao de eletrodos e o ritmo
atrial esquerdo sao os principais diagnésticos diferenciais.

No plano frontal, em pacientes com situs solitus e
levocardia, 0 SAP e 0 SAQRS situam-se no quadrante inferior
esquerdo. No situs inversus com dextrocardia, o eixo da P
e do QRS estao localizados no quadrante inferior direito.
O SAP e 0 SAQRS encontram-se em quadrantes diferentes
quando hé discordancia entre situs e posicao cardiaca, como
na dextrocardia com situs solitus, que comumente se associa
a cardiopatias congénitas complexas.'”°

A orientagdo dos primeiros vetores (5-20 ms) do QRS é
importante na determinagao da posicao dos ventriculos. Na
inversao ventricular, os primeiros vetores orientam-se para a
esquerda e nao se observam ondas Q em D1 e V6.

14. 0 ECG durante Estimulacao Cardiaca
Artificial

14.1. Estimulacao Cardiaca Artificial (ECA)

Basicamente, o ECG do portador de dispositivos
cardiacos eletronicos implantaveis (DCEI) se caracteriza
pela presenca ou auséncia de espiculas (artefato que resulta
da emissdo de energia para estimulacao artificial dos atrios
e/ou dos ventriculos).

Com excegao dos monitores implantaveis (Loop Recorder),
todos os demais DCEI (marca-passos, ressincronizadores
cardiacos e cardioversores-desfibriladores implantaveis —
Tabela 14.1) sdo capazes de emitir um impulso elétrico
(representado por espicula), especialmente para tratamento
de bradicardias; por isso, geralmente, a interpretagdo do
ECG do portador de DCEI nao permite identificar o tipo de
dispositivo em uso. O funcionamento adequado, bem como
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o reconhecimento de disfungdes do sistema, por outro lado,
podem ser reconhecidos ao ECG. A identificagao da espicula é
fundamental para o reconhecimento do ECG de um portador
de dispositivo implantavel. A programacao de estimulagdo
em modo unipolar ou bipolar determinard o tamanho da
espicula. Na primeira opgao, a diferenga de potencial se
da entre a carcaca do gerador do dispositivo e a ponta do
eletrodo, o que determinara uma diferenca de potencial com
um vetor de grande amplitude. Consequentemente, observar-
se-ao espiculas com grande amplitude. Na segunda opgao,
bipolar, essa diferenca de potencial ocorre entre os polos na
ponta do eletrodo, portanto, o vetor gerado pela diferenca de
potencial sera pequeno e as espiculas registradas nesse modo
apresentar-se-30 pequenas (as vezes quase imperceptiveis).

Os termos e a codificagao (codigo de 5 letras — Tabela 14.2)
utilizados para descrever as propriedades dos DCEl seguem
uma padronizagdo internacional (em inglés) idealizada pela
North American Society of Pacing and Electrophysiology
(NASPE) e pelo British Pacing and Electrophysiology Group
(BPEC)." Na Figura 14.1 pode-se observar o algoritmo de
identificagdo do modo de operagao dos DCEI.

14.1.1. Termos Basicos

a) Espicula — Corresponde ao estimulo elétrico emitido
pelo DCEI;

b) Captura— Despolarizagdo tecidual artificial provocada
pela emissao da espicula;

¢) Frequéncia bésica — Frequéncia de estimulagdo (atrial
e/ou ventricular) sem interferéncia de batimentos
espontaneos;

Tabela 14.1 - Tipos de DCEI e indicagdes classicas.

Intervalo atrioventricular (IAV) — Intervalo entre uma
atividade atrial espontanea (sentida) ou estimulada
(espicula) e o estimulo ventricular;

Intervalo interventricular (IVV) — Intervalo entre duas
espiculas ventriculares, programavel por telemetria,
disponivel em ressincronizadores cardiacos e que
eventualmente pode ser identificada ao ECG de repouso;

Limite maximo de frequéncia (LMF) — Frequéncia
maxima de estimulacdo. Nos geradores de camara
Gnica a frequéncia maxima € atingida com a ativagao
do sensor de variagao de frequéncia. Nos geradores
de cdmara dupla a frequéncia maxima é alcancada em
resposta a sensibilidade atrial (frequéncia das ondas P)
ou também por ativagdo do sensor.

Sensibilidade — Capacidade de reconhecimento
de eventos elétricos espontaneos atriais (P) ou
ventriculares (QRS);

Inibicdo normal — A atividade estimulatéria é inibida
pelo ritmo intrinseco (auséncia de espiculas).

14.1.2. Andlise das Caracteristicas Eletrocardiograficas

dos DCEI

a) DCEI normofuncionante — Quando se observa captura
e sensibilidade normais;

b) Perda de captura atrial e/ou ventricular (intermitente ou
persistente) — Auséncia de despolarizagdo da camara
estimulada (espicula presente, mas sem deflagrar onda
P ou QRS);

c) Falha de sensibilidade:

MP convencional

Ressincronizador Estimulag@o atriobiventricular
CDI

CDI-RC Estimulagao atriobiventricular

Estimulagéo atrial e/ou ventricular

Terapias anti-taquiarritmias ventriculares

Estimulacdo atrial e/ou ventricular e terapias
anti-taquiarritmias ventriculares

Bradiarritmias

Insuficiéncia cardiaca refrataria com bloqueio de ramo esquerdo
Prevencdo de morte subita cardiaca

Insuficiéncia cardiaca refrataria com bloqueio de ramo esquerdo
Prevencédo de morte subita cardiaca

DCEI: dispositivos cardiacos eletrénicos implantaveis; CDI: cardioversor-desfibrilador implantavel; RC ressincronizador cardiaco.

Tabela 14.2 - Codigo de 5 letras para identificacao eletrocardiografica do modo de operacao dos DCEI

0: Nenhuma 0: Nenhuma 0: Nenhuma

V: Ventriculo V: Ventriculo T: Trigger
A: Atrio A: Atrio I: Inibida

D: Dual (A+V) D: Dual (A+V) D: Dual (A+V)

S: Camara Unica (A ou V) S: Camara Unica (A ou V)

0: Nenhuma
A: Atrial

0: Nenhuma

V: Ventricular
D: Dual (A+V)

R: Modulagdo em Frequéncia

Trigger: deflagrar.
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Presenca de Espicula
Sim Nao
- I Inibicdo anormal
Despolarizagéo Inibigdo normal .
(oversensing)
Nio Sim Onda P QRS Pausa superior a
sentida sentido frequéncia
basica/histerese
Perda de Atrial Ventricular Condugdo AV Extrassistole
captura normal
Segue IAV Segue I1AV _Onda_ P Segue IAV Segue IAV Seque intervalo da
¢/ QRS ¢/ QRS dissociada ¢/ QRS ¢/ QRS e e
N . N . requéncia béasica
espontaneo estimulado espontaneo estimulado
AAI DDD VOO AAI VDD AAI Wi
AOO DVI WI DDD DDD AOO DDD
DDD DDI DDD DVI
DVI DVI DDI

Figura 14.1 - Algoritmo de interpretagéo do eletrocardiograma do portador de DCE|.""

c.1) Sensibilidade excessiva (“oversensing”) —
Exagerada sensibilidade que resulta na identificagao
equivocada de umssinal elétrico que ndo corresponde
adespolarizagao da cdmara relacionada (interferéncia
eletromagnética, miopotenciais, onda T, etc);

c.2) Sensibilidade diminuida (“undersensing”) —
Incapacidade de reconhecimento da
despolarizagdo espontdnea. Pode ocorrer por
programagao inadequada ou por modificagoes
da captacado do sinal intrinseco (o sistema nao

“enxerga” a onda P ou o QRS).
Batimentos de fusdo — Correspondem a ativagdo artificial

do tecido cardiaco de forma simultanea a despolarizagao
espontanea, provocando complexos hibridos. A espicula

Arq Bras Cardiol. 2022; 119(4):638-680

do MP é seguida de onda P (fusdo atrial) ou QRS (fusao
ventricular), cujas caracteristicas morfolégicas sao
intermedidrias entre batimento capturado e espontaneo;

Batimentos de pseudofusao — Ativagdo espontanea do
tecido cardfaco, simultanea a emissao da espicula do MP,
que nao tem efeito sobre a onda P ou QRS (pseudofusao
atrial e ventricular, respectivamente); a morfologia da onda

que segue a espicula € igual a onda espontanea;

Taquicardia mediada pelo marca-passo — Arritmia
restrita aos DCEI atrioventriculares, caracterizada pela
deflagragdo ventricular a partir de onda P retrégrada.
Trata-se, portanto, de uma arritmia por movimento
circular em que o sistema de estimulagao cardiaca
artificial faz o papel de componente anterégrado
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do circuito, cuja porgao retrégrada é anatomica (via
normal ou andémala);

g Taquicardia conduzida pelo marca-passo — Taquiarritmia
que envolve DCEI atrioventriculares, caracterizada pela
presenca de arritmia supraventricular que, sentida pelo
canal atrial, deflagra capturas ventriculares em frequéncias
elevadas, mantendo certas caracteristicas da arritmia
espontanea;

h) Taquicardia induzida pelo marca-passo — Alteragoes da
sensibilidade ou interferéncias eletromagnéticas que
provocam arritmias atriais ou ventriculares.

15. Tele-eletrocardiografia

A telemedicina é definida como a prestagao de servigos
de satde através do uso de informagao e tecnologias de
comunicagao, em situagdes nas quais um profissional de satide
e um paciente (ou dois profissionais de satide) ndo se encontram
no mesmo local.'® Os sistemas de tele-eletrocardiografia (Tele-
ECQC) registram o tragado eletrocardiogréfico feito a distancia,
por diferentes meios e tecnologias de transferéncia de dados,
com a andlise e interpretagdo do tragado eletrocardiografico
por um médico distante do paciente, e retorno do laudo
por meios eletronicos. A tele-ECG esta ligada ao préprio
desenvolvimento da eletrocardiografia —ja em 1905, Einthoven
descreveu a transmissao transtelefonica do ECG do hospital
académico até o laboratério de fisiologia na Universidade de
Leiden, a 1,5 km de distancia.'®

Com o desenvolvimento do ECG (ECC) computadorizado'®*
associado a sistemas capazes de transmitir os tragados
eletrocardiogréficos pela internet, tornou-se possivel a
disponibilizagdo do ECG, bem como seu laudo realizado por
um especialista em tempo real, para localidades distantes
dos grandes centros. Servigos de tele-ECG comegaram a ser
implementados no Brasil na primeira década do século XXI, com
efeitos sobre a melhoria do acesso da populagao ao diagnéstico
eletrocardiogréfico e reconhecimento precoce de alteragoes
eletrocardiogréficas relevantes e potencialmente fatais."®

Para a implementacéo e o funcionamento de um servigo
de tele-ECG, uma infraestrutura especifica é necessaria
(Tabela 15.1). A central de leitura dos ECG deve contar
com uma equipe de cardiologistas, de especialistas em
tecnologia da informacao (TI) e de suporte administrativo.
Uma estrutura completa de TI com computadores, hardwares,
softwares, sistema de protecao e armazenamento de dados
é imprescindivel para o funcionamento do servigo. As
unidades remotas de salde que realizarao o ECG devem
ser preparadas com eletrocardiégrafo digital aprovado
pelos 6rgaos federais responsaveis, conexao com a internet,
aparelhos e servigos para comunicagao por audio ou video
com a central, além de treinamento operacional para todos
os profissionais envolvidos.'®>'8 Recomenda-se a transmissao
do sinal eletrocardiografico original ou de imagens geradas
pelo préprio eletrocardiégrafo ou por escaneres profissionais,
evitando-se a digitalizacado com distor¢bes ou baixa qualidade,
que podem dificultar ou impedir a andlise do tragado."®?

A tele-eletrocardiografia tem se mostrado uma estratégia

eficaz para racionalizacdo do acesso a propedéutica

complementar, diagnéstico precoce, priorizagao de
encaminhamentos e organizagao de listas de espera
nos sistemas de satde, com melhora na relagao custo
beneficio, bem como na assisténcia a sadde (Tabela 15.2).1%

Tabela 15.1 - Caracteristicas técnicas para implementacao da
tele-eletrocardiologia

NORMAS TECNICAS
Registro ANVISA

ABNT NBR |EC 60601-1
(norma geral de seguranga)

ABNT NBR IEC 60601-1-1
(seguranca de sistemas eletromédicos)

ABNT NBR IEC 60601-1-2
(compatibilidade eletromagnética)

ABNT NBR IEC 60601-1-4
(sistemas eletromédicos programaveis)

ABNT NBR IEC 60601-2-25
(seguranca de eletrocardiografos)

ABNT NBR IEC 60601-2-251
(norma de seguranca, incluindo desempenho essencial de
eletrocardiografos, gravador e analisador monocanal e multicanal)

PRE-REQUISITOS MINIMOS GERAIS DA MAQUINA
Desktop ou notebook

1 entrada USB 2.0 ou 3.0 (a0 menos)

Leitor de CD/DVD

Memoria de 4GB

Processador Intel Pentium
Windows 7, 8 ou 10

HD de 250GB ou superior
RECOMENDAGOES

Possuir 12 derivagoes

Realizar tragado com qualidade alta
(1.200 amostra/segundo/canal)

Tabela 15.2 - Beneficios da tele-eletrocardiografia'®

Diagnostico eletrocardiografico rapido permitindo identificagdes de
casos normais e diferentes do normal

Atendimento (pré) ao paciente em seu local de origem

Acesso a especialistas em acidentes e emergéncias

Redug@o do tempo e custo dispendido pelo paciente

Agilizacdo da triagem por especialistas

Auxilio e orientagdo a ndo especialistas

Facilita gerenciamento dos recursos de satde

Na reabilitagdo, aumenta a seguranga do paciente pés-cirurgico

Cooperacéo e integragdo de pesquisadores para compartilhamento de
registros clinicos

Acesso a programas educacionais de formacédo e qualificagdo

Segunda opinido
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A realizagdo do tele-ECG pré-hospitalar em pacientes com
sindrome coronariana aguda, especialmente em areas rurais,
apresentou impacto na reducao do tempo porta-baldo, bem
como na mortalidade a longo prazo.'®'® Houve melhoria
na detecgdo de fibrilagdo atrial'® e de algumas canalopatias,
como sindrome de Brugada.'' Ademais, o uso dos bancos
de dados dos servigos de tele-eletrocardiografia também sao
de grande importancia para o desenvolvimento de estudos
epidemioldgicos nacionais.’”

O constante desenvolvimento da tecnologia voltada a satide
abriu novas perspectivas no cendrio da tele-eletrocardiografia.
A aplicacao de técnicas de inteligéncia artificial (IA) na
eletrocardiografia se encontra em exponencial crescimento, com
bons resultados no diagndstico automatico de anormalidades
eletrocardiograficas.''* A utilizacdo da inteligéncia artificial
também pode levar ao desenvolvimento de novos marcadores
de risco cardiovascular.'” O surgimento de aparelhos “vestiveis”

como a cinta com monitor cardfaco, o adesivo com registro
eletrocardiogréfico, os smartphones e smartwatches possibilitou
a identificagdo mais precoce de possiveis arritmias cardfacas,
principalmente a fibrilagdo atrial." Esses aparelhos portaveis e
de facil utilizagao tornaram possivel a rapida gravagao do ritmo
cardiaco durante o dia a dia do paciente, em qualquer ambiente
ou horario, seguida de uma interpretagdo automatica imediata
por IA. A maior limitagdo de sua utilizacdo ainda é o custo. Nao
podemos ignorar, como consequéncias da modernidade, um
possivel aumento da carga de trabalho (registros e envios das
informagoes feitos pelos pacientes aos seus médicos), os casos
de falsos positivos decorrentes de artefatos, além um aumento
da carga emocional, em alguns pacientes, ao “descobrir” uma
arritmia cardfaca. Esperamos que os proximos anos possam
clarear o papel das novas metodologias e tecnologias na
pratica clinica, mas a expectativa é que, com tais avangos, a
eletrocardiografia ganhe novos usos e aplicages.

Errata
Edigao de Outubro de 2022, vol. 119 (4), pags. 638-680

para: “Isoladamente, ndo deve ser utilizado em atletas.”

para: “Duragao do QRS = 140ms;”.

Na “Diretriz da Sociedade Brasileira de Cardiologia sobre a Andlise e Emissdo de Laudos Eletrocardiograficos — 2022”, com
nimero de DOI: https://doi.org/10.36660/abc.20220623, publicado no periédico Arquivos Brasileiros de Cardiologia,
119(4):638-680, na pagina 655 (Item 6.1.4.2 Indice de Sokolow Lyon), corrigir a frase “Nao deve ser utilizado em atletas”

Na pégina 666 (Item 12.1.2 Achados Eletrocardiogréficos Atuais (Grupo 2)), corrigir a frase “Duragdo do QRS = 160 ms”
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