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Prefacio

O autor do livro Atlas de Eletrocardiografia, Dr. Bernardo Sukienik, se notabiliza na esfera
profissional por duas grandes paixdes: a primeira ¢ a paixdo pela sua atividade médica como
internista e cardiologista, que ele exerce diuturnamente em seu consultorio € no Hospital
Universitario com ética, seriedade, dedicacdo impar e com uma mistura, em proporcoes ideais, de
carinho e competéncia.

O passar dos anos somente tem acentuado e burilado suas qualidades e sua postura como médico, o
que lhe ¢ retribuido por enorme carinho e reconhecimento por parte de seus numerosos pacientes.
Obter sucesso profissional e pessoal € um pré-requisito essencial para quem pretende ensinar a
ciéncia e a arte da Medicina.

A segunda paixao do Professor Bernardo, tdo grande quanto a primeira, € a de ensinar: a beira do
leito, em discussdes de casos, em sessoes clinicas e em aulas e conferéncias, mas, especialmente,
ensinar pelo exemplo.

Da convergéncia dessas duas paixoes originou-se este livro que ¢ fundamentalmente pratico e
objetivo, claro e desafiador. Pretende ensinar e aperfeicoar a pratica do ECG no exercicio da clinica
sem deixar de se apoiar em sélidos fundamentos teodricos. Nao quer e ndo pretende ser um tratado
completo que aborde todas as questdes, mas tem como objetivo responder aquelas que sdo relevantes
e usuais na pratica clinica diaria.

Estdo, pois, todos convidados a desfrutar deste livro, que € o fruto de muitos e muitos anos de
trabalho e reflexdo na assisténcia e no ensino desta especialissima profissdo: a Medicina.

José Antonio de Figueiredo Pinto
Professor Titular do Departamento de Cirurgia da Faculdade de Medicina da PUCRS
Chefe do Servigo de Cirurgia Toracica do Hospital Sdo Lucas da PUCRS






Apresentagao

E impressionante que a eletrocardiografia, nascida em 1903 com Einthoven, tenha progredido tanto e
que, ainda em pleno século XXI, surjam novas informagdes sobre o papel do ECG nas sindromes
coronarias agudas, arritmias cardiacas, sindrome de Wolff-Parkinson-White, sindrome de Brugada e
outros padroes eletrocardiograficos de risco.

Assim, o ECG segue vivo, saudavel e jovem.

Apesar de todos os avangos tecnologicos, a eletrocardiografia ¢ um dos testes mais importantes na
pratica médica diaria. Nao s6 inumeras cardiopatias podem ser diagnosticadas pelo ECG, como
também varias doengas ndo cardiacas podem ser detectadas pelo mesmo, direta ou indiretamente.
Desta forma, todos os médicos, estudantes de medicina, enfermeiros e paramédicos envolvidos com
cuidados cardiologicos devem estar familiarizados com as anormalidades eletrocardiograficas mais
comuns.

A experiéncia adquirida em ensinar eletrocardiografia a estudantes de medicina e médicos jovens
durante mais de 40 anos me estimulou a escrever este livro.

Por que outro livro de eletrocardiografia? A resposta estd no tipo de abordagem. Apesar do muito
que se tem escrito sobre o tema, ainda necessitamos de uma abordagem pratica e compreensivel
dirigida aqueles que se iniciam neste topico. O Atlas de Eletrocardiografia foi escrito com esse
objetivo. Partindo da ideia basica de que “uma figura vale por mil palavras”, o livro tem como
caracteristica principal centenas de ilustracdes com tracados de pacientes que avaliamos nos ultimos
anos no servigco de eletrocardiografia do Hospital Sdo Lucas da PUCRS. Foram incluidas apenas as
alteracoes mais comuns, omitindo propositadamente situacOes raras, descrigdes detalhadas de
eletrofisiologia, consideragdes teoricas longas € mecanismos complexos.

O Atlas de Eletrocardiografia €, pois, uma introducao a eletrocardiografia. Destina-se ao leitor
sem conhecimentos prévios de ECG, que quer entender, em vez de decorar, os varios aspectos dos
fendmenos elétricos do coracdo. E dificil, se nio impossivel, memorizar um namero infinito de
possiveis anormalidades eletrocardiograficas. Para melhor compreensdao do estudo, foi necessario
introduzir a teoria vetorial, a melhor maneira de ensinar ECG.

O livro sera dividido em 9 capitulos. O capitulo 1 cobre os principios gerais do ECG e o ECG
normal. Nos capitulos 2, 3, 4, 5 e 6 sdo analisadas as situacdes anormais: o ECG na cardiopatia
isquémica, arritmias cardiacas, crescimento de camaras, disturbios da conducdo intraventricular e o
ECG em situagdes especiais. No final destes capitulos, estara disponivel uma autoavaliagdo com
respostas comentadas, como uma forma de revisar o assunto.

No capitulo 7, sdo descritos os critérios diagnosticos em eletrocardiografia para consulta rapida e,
finalmente, nos capitulos 8 e 9, teremos 20 casos clinicos, com as respostas e observagdes
importantes.

Bernardo Sukienik
Porto Alegre, Brasil






AD Atrio direito

AE Angina estavel

AE Atrio esquerdo

Al Angina instavel

AV Atrioventricular

BAV Bloqueio atrioventricular

BAVT Bloqueio atrioventricular total

BFAE Bloqueio fascicular anterior esquerdo
BFPE Bloqueio fascicular posterior esquerdo
BIRD Bloqueio incompleto do ramo direito
BIRE Bloqueio incompleto do ramo esquerdo
BPM Batimentos por minuto

BRD Bloqueio do ramo direito

BRE Bloqueio do ramo esquerdo

CAD Crescimento atrial direito

CAE Crescimento atrial esquerdo

CD Coronaria direita

CIA Comunicacao interatrial

CIV Comunicacao interventricular

CVD Crescimento ventricular direito

CVE Crescimento ventricular esquerdo

Cx Circunflexa (artéria coronaria)

DA Descendente anterior (artéria coronaria)
DAC Doenga arterial coronaria

DPOC Doenga pulmonar obstrutiva cronica
EA Extrassistole atrial

ECG Eletrocardiograma

EV Extrassistole ventricular

FA Fibrilagao atrial

FAS Fasciculo anterossuperior

FC Frequéncia cardiaca

FH Feixe de His

FLA Flutter atrial

FPI Fasciculo posteroinferior

HAS Hipertensao arterial sistémica

IAM Infarto agudo do miocardio

Lista de Siglas




TAMCSST Infarto agudo do miocardio com supra de ST
TAMSSST Infarto agudo do miocéardio sem supra de ST
ICC Insuficiéncia cardiaca congestiva

IM Infarto do miocardio

MP Marca-passo

NAV Nodulo atrioventricular

NS Nodulo sinusal

QT Intervalo QT

QTc Intervalo QT corrigido pela frequéncia cardiaca
RP Repolarizagdo precoce

SCA Sindrome coronaria aguda

SNC Sistema nervoso central

TA Taquicardia atrial

TEP Tromboembolismo pulmonar

TJ Taquicardia juncional

TPSV Taquicardia paroxistica supraventricular

TRAVO Taquicardia de reentrada atrioventricular ortodromica
TRNAV Taquicardia de reentrada nodal atrioventricular
TS Taquicardia sinusal

TV Taquicardia ventricular

TVNS Taquicardia ventricular ndo sustentada

VD Ventriculo direito

VE Ventriculo esquerdo

WPW Wolft-Parkinson-White
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Capitulo 1




Principios Gerais do ECG ¢ o ECG Normal

* O ECG Normal

* Consideracoes Finais

* Autoavaliacao

* Respostas da Autoavaliacio



O Eletrocardiograma (ECG)

O ECG ¢ o registro grafico da atividade elétrica do coragdo, sendo formado por ondas, segmentos e
intervalos que se repetem a cada ciclo.

O ECG convencional ¢ composto de 12 derivagdes: seis do plano frontal (D1, D2, D3 — ou I, II, I
—,aVR, aVL e aVF) e seis do plano horizontal (V1 a Vb6).

As 12 derivagdes podem ser comparadas a 12 canais de televisdo. Diferentemente destes, porém,

que mostram diversos eventos, as derivagdes eletrocardiograficas mostram o mesmo fendémeno (ciclo
P-QRS-T-U) por varios angulos.
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O Registro do ECG

O ECG ¢ registrado sobre um papel quadriculado, sendo de 1 mm a distancia entre as linhas claras e
de 5 mm entre as linhas escuras, tanto no sentido horizontal quanto vertical.!:2

O eixo horizontal mede o tempo: como o papel move-se no eletrocardiografo com uma velocidade
padrao de 25 mm/s, 1 mm (um quadrado pequeno) equivale a 0,04 s (1/25), 5 mm (um quadrado
grande), a 0,20 s, 25 mm correspondema 1 s € 1.500 mm, a 1 minuto (60 s x 25 mm).



O eixo vertical mede a voltagem, que tradicionalmente se expressa em mm (10 mm= 1 mV ou I mm
=0,1 mV).
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Ondas, Segmentos e Intervalos do ECG

O ECG apresenta uma série de ondas denominadas P, QRS, T e U conforme sua ordem de inscricao.
A onda P representa a despolarizagdo atrial, o complexo QRS e a despolarizagdo ventricular; a onda
T e a onda U refletem a repolarizagdo ventricular. A onda U corresponde provavelmente a
repolarizacdo das fibras de Purkinje e nem sempre esta presente.

Dentre as diferentes ondas, podemos distinguir uma série de intervalos e segmentos:

Intervalo PR ou PQ — Estende-se do inicio da onda P ao inicio do complexo QRS.

Segmento PR ou PQ — E o espaco compreendido entre o final da P e o inicio do QRS.

Segmento ST — Situa-se entre o final do complexo QRS (ponto J — jun¢do) e o inicio da onda T.

Intervalo QT — E medido do inicio do QRS ao final da onda T, e engloba a despolarizacio e a
repolarizacdo ventriculares.
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Nomenclatura do Complexo QRS

Por convencao, todas as deflexdes positivas (para cima da linha de base) sdo denominadas ondas R;
uma R adicional ¢ inscrita como R’.

As deflexdes negativas (para baixo da linha de base) sdo denominadas ondas Q ouS. Aonda Q ¢ a
deflexdo negativa inicial do complexo QRS sendo seguida por uma onda R. A onda S ¢ a deflexao
negativa que se inscreve apds a R; uma onda S adicional registra-se como S’.

Um complexo todo positivo ¢ denominado onda R e, todo negativo, complexo QS e ndo apenas onda
Q.

As letras maitsculas (Q, R, S) designam ondas relativamente grandes (> 5 mm); as letras
minusculas (g, 1, s) representam ondas relativamente pequenas (< 5 mm).?

Os diversos padroes do complexo QRS podem ser vistos a seguir. Como vemos, nem todos os
complexos QRS contém ondas Q, R ou S.



Ly
R

A Formacao e a Conducao do Estimulo Elétrico no Coracao

Com permissdo de Grauer K. A Practical Guide to ECG Interpretation. St. Louis: Mosby Year Book, 1991.

A. Normalmente, o estimulo elétrico nasce no nodulo sinusal (NS), situado na por¢ao alta do atrio
direito (AD), proximo a veia cava superior. Do NS, o impulso despolariza inicialmente o AD e, a
seguir, o atrio esquerdo (AE), resultando na inscricao da onda P.4-6

B. Enquanto os atrios estdo se ativando, o estimulo chega, através dos trés feixes internodais, ao
nodulo atrioventricular (NAV), localizado na por¢do baixa do AD, onde sofre um atraso fisiologico
consideravel. A seguir, o estimulo percorre rapidamente o feixe de His (FH), o ramo direito (RD),
o ramo esquerdo (RE) com seus dois fasciculos, o fasciculo anterossuperior (FAS) e o fasciculo
posteroinferior (FPI)7$ e, finalmente, as fibras de Purkinje. O feixe de His, seus ramos e fasciculos
e a rede de Purkinje constituem o sistema His-Purkinje. Os potenciais gerados pela ativagdo desse
sistema nao tém amplitude suficiente para serem registrados no ECG convencional, de modo que se
inscreve no tragado apenas uma linha isoelétrica, o segmento PR (PRs).

C. Logo apos, inicia-se a despolarizagdo do ventriculo esquerdo (VE) e do ventriculo direito (VD),
representada no ECG pelo complexo QRS.°

Assim, em condi¢des normais, o nddulo AV e o sistema His-Purkinje formam a Unica conexdo
elétrica entre os atrios e os ventriculos.

D. O retorno do musculo ventricular estimulado ao estado de repouso (repolarizacdo ventricular)
reflete-se pela inscricdo do segmento ST, da onda T e da onda U.1°



O ECG de superficie, portanto, registra apenas a ativagao da massa muscular contratil dos atrios e
dos ventriculos.!!

A onda de repolarizacgao atrial ndo ¢ visualizada no ECG convencional em decorréncia de sua baixa
amplitude e por inscrever-se dentro do QRS.
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A Repeticio dos Ciclos Cardiacos Basicos em uma Unica Derivacdo. Calculo da
Frequéncia Cardiaca (FC)

Nesta figura, os ciclos cardiacos basicos (P-QRS-T) sucedem-se ritmica e repetidamente em D2.
Eles sdo separados por um segmento isoelétrico, o segmento TP, que se estende do final da onda T de
um ciclo ao inicio da onda P do ciclo seguinte. O intervalo RR ¢ o espaco compreendido entre dois
complexos QRS sucessivos.

A linha de base ¢ uma linha horizontal que conecta, pelo menos, dois pontos consecutivos do inicio
do complexo QRS.



Cdlculo da FC

Com um ritmo regular, o método mais preciso para se calcular a FC consiste em contar o nimero de
milimetros (quadrados pequenos) entre dois intervalos RR e dividir 1.500 mm (1 minuto) por esse
valor. No exemplo anterior, o intervalo RR ¢ de 18 mm, de modo que a FC ¢ de 83 bpm (1.500 + 18).

Intervalo RR 1.500 + 18 = 83 bpm
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Um Lance de Futebol em Dois Angulos

Interpretar um ECG baseado apenas em uma derivagdo, como na Figura 1.6, assemelha-se a
fotografar um lance de futebol com apenas uma camara fotografica. A Figura 1-7 A, embora nos
mostre detalhes do lance, ndo nos permite definir se foi gol ou ndo. Um angulo diferente (Figura 1-7
B) demonstra claramente que a bola ultrapassou a “linha fatal”.

A analogia ¢ 6bvia. A bola representa a atividade elétrica do coragdo, e as camaras fotograficas, as

derivacoes.



o UM LANCE DE FUTEBOL EM UM ANGULO

Figura 1-8

Os Dois Planos das Derivacoes Eletrocardiograficas e o Coracao

13-17

Da mesma forma que o lance de futebol, para se conhecer a orientagdo espacial da atividade elétrica
de um 6rgdo tridimensional como o coragdo, ¢ indispensavel registrad-la em dois planos, o frontal e o
horizontal. A justaposicao desses dois planos também auxilia a compreender a correlagdo entre as
derivacoes e as regides miocardicas captadas.

O plano frontal nos indica se a atividade elétrica cardiaca dirige-se para baixo ou para cima e para
a direita ou para a esquerda. Esse plano ¢ representado pelas derivagdes bipolares D1, D2, e D3 ¢
unipolares aVR, aVL e aVF. D2, D3 e aVF exploram a parede inferior; D1 e aVL, a parede lateral
alta do ventriculo esquerdo (VE); e aVR esta voltada para a base do coracao.

O plano horizontal nos indica se a atividade elétrica orienta-se para a frente ou para tras e, também,
para a direita ou para a esquerda. Esse plano ¢ representado pelas derivagdes precordiais V1 a Vb6.



V1 e V2 exploram a parede septal, V3 e V4, a parede anterior ¢ V5 e V6, a parede lateral baixa do
VE.

aVF

As Derivacoes Classicas do Plano Horizontal

Como rotina, sdao utilizadas seis derivagdes precordiais. As posicoes dos seus eletrodos
exploradores sdo:

V1 —4° espago intercostal, junto ao bordo esternal direito.

V2 — 4° espago intercostal, junto ao bordo esternal esquerdo.

V3 — Na metade da distancia entre V2 e V4.

V4 — 5° espago intercostal, na linha hemiclavicular esquerda.

V5 — No mesmo plano horizontal de V4, na linha axilar anterior.

V6 — No mesmo plano horizontal de V4, na linha axilar média.

Em mulheres, os eletrodos das derivacdes V3 a V6 devem ser colocados sob as mamas.

Nunca se deve utilizar o mamilo para posicionar qualquer eletrodo toracico, mesmo no homem.



Derivacoes Toracicas Adicionais
Com permissdo de Huszar RJ. Arritmias: principios, interpretacion y tratamiento. 3 ed. Madrid. Elsevier Science, 2002.

Eventualmente, podem ser utilizadas outras derivagdes do plano horizontal para analisar a parede
posterior do coragdo e o ventriculo direito.

A Figura A mostra o posicionamento dos eletrodos das deriva¢des posteriores, que se situam no
mesmo nivel horizontal de V4.15.18

V7: na linha axilar posterior
V8: no angulo inferior da escapula
V9: na linha paravertebral esquerda.

A Figura B mostra o posicionamento dos eletrodos das derivacoes precordiais direitas, que devem
ser colocados nos mesmos locais das derivagdes esquerdas, mas no lado direito do torax.!5.19
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V7: na linha axilar posterior V,ReV,
V8: no angulo inferior da escapula V;R a VR sdo colocados nos mesmos pontos
V9: na linha paravertebral esquerda de V; a V,, porém no lado direito do térax

Correlacao entre as Seis Derivacoes Classicas do Plano Horizontal (Precordiais)
e as Camaras Cardiacas

Com permissdo de Huszar RJ. Arritmias: principios, interpretacion y tratamiento. 3 ed. Madrid. Elsevier Science, 2002.

Considerando uma se¢ao horizontal do torax, observam-se que:

V1 e V2 exploram diretamente o septo interventricular, os atrios e o ventriculo direito (VD).

V3 e V4 orientam-se para a regido anterior do ventriculo esquerdo (VE).

V5 e V6 captam a parede lateral baixa do VE.

Observa-se ainda que a medida que passamos das derivagdes precordiais direitas (V1 e V2) as
esquerdas (V5 e V6), na dire¢ao do VE dominante, a onda R tende a se tornar relativamente maior € a
onda S, relativamente menor. Em V3 ou V4, a onda R ¢ igual a onda S (zona de transi¢ao).

Para deduzir as morfologias do QRS no plano horizontal, € necessario conhecer primeiro as trés
leis basicas do ECG e o processo de despolariza¢ao ventricular.
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As Trés Leis Basicas da Eletrocardiografia

O estimulo elétrico cardiaco pode ser representado por um vetor (seta) que apresenta cargas
positivas na cabeca (farpa) e negativas na cauda.

Percebe-se que quando um impulso elétrico esta paralelo a uma derivagdo e flui no sentido do seu
polo positivo, com o eletrodo explorador voltado para a cabeca do vetor, registra-se a maior
deflexdo positiva (Figura A).

Se o impulso estiver paralelo a derivagdo e projetar-se no polo negativo desta, com o eletrodo
explorador voltado para a cauda do vetor, registra-se a maior deflexdo negativa (Figura B).

Um estimulo elétrico perpendicular a derivagdo produz um complexo isodifasico (por¢ao positiva
igual a negativa) ou isoelétrico, com auséncia de ondas (Figura C).

Como vemos, as deflexdes eletrocardiograficas estdo diretamente influenciadas pela posi¢dao dos
eletrodos e pela direcdo da corrente elétrica cardiaca.?!
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A Sequéncia da Despolarizacio Ventricular Normal®»22-24

Para fins didaticos, podemos esquematizar a despolarizagdo ventricular em quatro regides
anatomicas:

A. Septo interventricular. A despolarizagao ventricular inicia-se no ter¢o médio da superficie septal
esquerda e progride da esquerda para a direita.

B. Parede anterior. E a segunda por¢io dos ventriculos a se despolarizar. Esta regido estd junto ao
septo interventricular e corresponde as massas parasseptais.

C. Paredes livres dos ventriculos. A seguir, despolarizam-se simultaneamente as paredes livres do
ventriculo esquerdo e do ventriculo direito, do endocardio ao epicardio, gerando as forgas
elétricas mais importantes da ativacdo ventricular, devido a grande massa miocardica.



D. Por¢des basais dos ventriculos e septo interventricular. Essas regides, pobres em terminagdes de
Purkinje, sdo as Gltimas partes dos ventriculos a serem despolarizadas.
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A Despolarizacio Ventricular Normal Representada por Vetores

A sequéncia da despolarizagdo ventricular pode ser representada por quatro vetores para facilitar o
entendimento das deflexdes do complexo QRS.5:9:10.25-30

O vetor 1, gerado pelo septo interventricular, orienta-se para a direita e para a frente, ¢ ¢
responsavel pela inscrigdo de uma pequena onda r em V1 e V2 que captam o estimulo aproximando-
se ¢ de uma pequena onda q (a chamada onda q “septal”) em V5 e V6 que observam o impulso
afastando-se.

O vetor 2 deve-se a despolarizacdo das massas parasseptais (parede anterior) e determina a
inscri¢ao de ondas R em V3 e V4.

O vetor 3 resulta da despolarizagdo das paredes livres do ventriculo esquerdo (VE) e ventriculo
direito (VD). Esse vetor, pelo nitido predominio da parede livre do VE, orienta-se para a esquerda e
para tras, e da origem as ondas S profundas em V1 e V2 e as ondas R amplas em V5 e Vé6.

O vetor 4, que representa a despolarizagdo das por¢des basais dos ventriculos, aponta para tras e
ligeiramente para a direita, sendo responsavel pelas ondas S de V3 e V4 e, ocasionalmente, pelas
ondas s de V5 e V6.
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Figura 1-15

Exemplo de Complexo QRS Normal no Plano Horizontal

Homem, 37 anos, assintomatico.
O complexo QRS apresenta as seguintes caracteristicas:

- Morfologia rS em V1 e RS em V3 e V4 (transicao) e qRs em V5 e V6

- A onda R aumenta de amplitude e a onda S diminui, a medida que se passa das derivagdes
precordiais direitas as esquerdas (“progressao normal da onda R”)

- Duracao: 0,10 s em V6.



1. Duracdo normal de QRS
(<0,105)

2. Progressdo normal da onda R
nas derivactes precordiais

As Derivacoes do Plano Frontal e o Sistema Hexaxial

A descricdo da construcdo deste sistema pode ser encontrada em varios textos de
eletrocardiografia.!2.16.17.20, 22-36

No sistema hexaxial (Figura A), os eixos das seis derivagdes do plano frontal estdo separados entre
si por angulos de 30°.

Por convencao, o polo positivo de D1 situa-se em 0°. Todos os pontos acima de D1 sdo positivos e
todos acima de D1 sdo negativos. Assim, partindo de 0° em D1 (derivacao de referéncia), os graus
positivos aumentam de 30° em 30°, no sentido horario, até +180°. Ainda a partir de D1 em 0°, os
graus negativos aumentam de 30° em 30° no sentido anti-horario at¢ —180°.

Cada derivagao tem uma metade positiva, representada por uma linha cheia, onde estd posicionado
o eletrodo explorador, e outra negativa, representada por uma linha tracejada. Nao se deve confundir
a metade positiva ou negativa das derivacdes com os graus positivos ou negativos do sistema
hexaxial. Por exemplo, o polo positivo de aVL situa-se em —30°.

Observa-se ainda que D1 ¢ perpendicular a aVF, D2 a aVL e D3 a aVR. Uma técnica para
memorizar as perpendiculares correspondentes pode ser vista na Figura 1-16 B.



O emprego desse sistema ¢ muito util para se calcular o eixo elétrico médio do complexo QRS,
assim como da onda P e da onda T.

1-16

'gun o
o -120° pad

(aVR)-150° -30°(aVL)
'lBD.‘: ............ ﬂ*{]}
+180
+150° +30°
+120° +60°
T S 1)
(aVF)
E DI DIl DIl aVR avL aVvF
| — I |

Correlaciao entre as Seis Derivacoes do Plano Frontal e os Ventriculos
Com permissdo de Castellano C, Pérez de Juan MA, Attie F. Electrocardiografia clinica. 2 ed. Madrid: Elsevier, 2004.
Considerando uma vista frontal do térax, observam-se que:
D2, D3 e aVF exploram diretamente a parede inferior do coragdo

D1 e aVL orientam-se para a parede alta do VE
aVR estd voltada para a base dos ventriculos.



O Eixo Elétrico Médio do Complexo QRS

O processo de despolarizacao ventricular avanga do endocardio ao epicardio em diferentes diregdes,
de momento a momento. Representamos nesta figura dez instantes da ativa¢ao ventricular por meio de
10 vetores (setas).

O vetor resultante, representado por uma seta escura e longa, corresponde ao eixo elétrico médio do
QRS, que pode ser determinado no plano frontal pelo sistema hexaxial.




O Significado do Eixo Elétrico Médio do QRS

Em adultos, o eixo normal do QRS situa-se geralmente entre 0° e +90° (area A).37.38

Eixo entre 0° e —90° ¢ descrito como desvio para a esquerda. Entre 0° e —30° (area B), €
considerado desvio leve, e entre —30° ¢ —90° (area C), desvio moderado a marcado. As causas mais
frequentes de desvio do eixo para a esquerda incluem adultos normais brevilineos, crescimento
ventricular esquerdo, infarto de parede inferior e bloqueio fascicular anterior esquerdo.

Eixo entre +90° e +180° (area D) representa desvio para a direita e pode ser encontrado em
criangas, adultos normais longilineos e crescimento ventricular direito, dentre outras causas.

Eixo entre —90° e —180° (area E) corresponde a desvio extremo para a direita ou para a esquerda.

£180°

+90°

A. Normal

B. Desvio leve a esquerda

C. Desvio moderado a marcado a esquerda
D. Desvio a direita

E. Desvio extremo a direita ou a esquerda

Figura 1-20

A Projecao da Sombra de um Lapis em uma Tela

Antes de se calcular o eixo do QRS no plano frontal, ¢ importante recordar que quando uma forca
elétrica cardiaca (representada por um lapis) estd paralela a uma derivacao (representada pela tela),
registra-se a maior deflexdo (maior sombra), positiva ou negativa, dependendo se o fluxo projeta-se
na metade positiva ou negativa da derivagdo, respectivamente. Quando a corrente elétrica esta
perpendicular a mesma, registra-se a menor deflexdao (menor sombra).
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Determinacao do Eixo do QRS no Plano Frontal

A maneira mais facil e rapida para se determinar o eixo do QRS no plano frontal ¢ identificar no
ECG a derivagao deste plano (D1, D2, D3, aVR, aVL e aVF) que apresenta a maior deflexdo,
positiva ou negativa.?’

No ECG a seguir, de um homem de 61 anos, obeso, D1 ¢ a derivagdo do plano frontal que apresenta
a maior deflexdo e € positiva (R = 14 mm), indicando que o vetor médio do QRS esta paralelo a D1
e projeta-se sobre sua metade positiva; ou seja, em 0°. Para comprovar este calculo, verifica-se que
aVF, que ¢ perpendicular a D1, mostra o QRS de menor amplitude.
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Figura 1-22

Outro Exemplo do Calculo do Eixo do QRS

No ECG a seguir, de mulher de 36 anos, assintomatica, D2 mostra a maior deflexdo e ¢ positiva
(onda R com 10 mm), significando que o eixo do QRS esta paralelo a esta derivagdo e projeta-se em
seu polo positivo; ou seja, em +60°. A presenga de um complexo QRS isodifasico em aVL, que ¢
perpendicular a D2, ¢ uma comprovagao deste fato.
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Figura 1-23

O Eixo Normal do QRS e o Tipo Constitucional
Com permissdo de Castellano C, Pérez de Juan MA, Attie F. Electrocardiografia clinica. 2 ed. Madrid: Elsevier, 2004.

O eixo elétrico normal do coragcdo depende fundamentalmente do tipo constitucional. Individuos
brevilineos, representados por Sancho Panca, tendem a apresentar eixos horizontalizados, proximos a
0°; enquanto individuos longilineos, como Don Quixote, geralmente apresentam eixos verticalizados,
proximos a —90°.

Na maioria das pessoas normais, o eixo do QRS situa-se em posi¢ao intermedidria, em torno de
+60°.
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Exemplo de Desvio do Eixo do QRS para a Esquerda

No ECG a seguir, de um homem de 44 anos, com infarto do miocardio recente na parede inferior, D3
¢ a derivagdo do plano frontal que mostra a maior deflexdo e € negativa (onda QS), indicando que o
eixo do QRS esta paralelo a essa derivagdo e projeta-se em sua metade negativa; ou seja, em —60°. A

presenca de um QRS isodifasico em aVR, que € perpendicular a D3, confirma o desvio patologico do
eixo a esquerda.
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Figura 1-25

Comentarios Relacionados com ECG da Figura 1-24: Desvio do Eixo do QRS
para a Esquerda devido ao Infarto da Parede Inferior

Na despolarizacao ventricular normal (Figura A) a orientagdo média dominante do QRS aponta para
a esquerda e para baixo.

Havendo uma necrose na parede inferior (Figura B), ocorre uma perda das forgas de
despolarizacdo dessa regido, resultando no desvio do eixo médio do QRS para a esquerda e para
cima, em torno de —60°.



Calculo do Eixo da Onda P no Plano Frontal

Os principios utilizados para se determinar o eixo da onda P no plano frontal sdo praticamente os
mesmos descritos para o calculo do eixo do QRS, partindo-se, no entanto, da menor deflexdo. Assim,
deve-se identificar inicialmente a derivagdo do plano frontal que apresenta a onda P isoelétrica ou
com a menor amplitude. O eixo da P estara localizado na derivagdo perpendicular a essa derivagao.

No ECG a seguir (Figura A), de um jovem de 15 anos, aVL ¢ a derivagao do plano frontal que
apresenta a menor onda P (estd praticamente isoelétrica), indicando que o vetor médio da P esta
perpendicular a aVL.

Analisando o sistema hexaxial ou a técnica de memorizagao das perpendiculares correspondentes
(Figura B),verifica-se que a perpendicular de aVL € D2 e que, nessa derivacao, a onda P do ECG ¢
positiva, ou seja, o eixo da P situa-se em +60°.
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O Eixo da Onda P no Plano Frontal

O eixo normal da onda P varia entre 0° e +75° (média de +60°), pois, com o ritmo sinusal, a onda de
despolarizagdo atrial, representada pelo vetor P, propaga-se da direita para a esquerda e de cima
para baixo, na direcdo dos polos positivos de D1 e D2, afastando-se do polo positivo de aVR.
Assim, a onda P sinusal sempre ¢ positiva em D1 e D2 e negativa em aVR.
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O ECG NORMAL

Como Analisar um ECG

O ECG deve ser interpretado a luz dos achados clinicos e de forma sistematica, abordando
sequencialmente cada parametro do tragado eletrocardiografico:1639
. Ritmo

. Frequéncia cardiaca

.Onda P

. Intervalo PR

. Complexo QRS

. Segmento ST

.Onda T

. Intervalo QT

.Onda U

O 00 3N L b W~
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TABELA 1-1 Valores de Referéncia do ECG Normal no Adulto

Incluimos entre parénteses as derivagdes preferenciais, para a analise de cada componente do ECG.
Ritmo sinusal*?

FC: 50 a 90 bpm (D2)*0-41




Onda P (D2, VI)#244  0°a +75°

Intervalo PR (D2) 44 -

46

Complexo QRS 0° a +90°
Limites maximos: —30° a
+105037,38

Segmento ST (DI, —

V5’ V6)51-53

Onda T 0° a 70°51:52

Intervalo QTco2:54-58

Onda U (V2, ~aondaT

V3)52,59,60

<0,12s

0,12s a
020s

<0,10
§4749

Q<0,04

0,33s a
046s

<2,5mmemD2

RaVL< 11mm°
SVI1+RV5 ou V6 < 35mm
Q<25%daR

Isoelétrico ou com pequeno
supradesnivel (até 1 mm)

< 6 mmderivacdes frontais>?
<10 mm derivag¢des horizontais

<25% daonda T

Arredondada e monofasica

Progressao da onda R de V1 a V5 ou V6

Ascendente, fundindo-se com o primeiro
ramo da onda T

Geralmente assimétrica e positiva na
maioria das derivagdes

Achatada. Frequentemente ausente

Observagdo: Intervalo QT: depende da FC. Na pratica: < 50% do intervalo RR. O QTc (QT corrigido para a FC) também pode ser
calculado pela formula de Bazett: QTe= QT medido/ARR em segundos (normal entre 0,33 s e 0,46 s).

TABELA 1-2 As Nove Caracteristicas Principais de um ECG Normal

1. Ritmo sinusal regular

2. FC: 50 a 90 bpm

3. Intervalo PR fixo entre 0,12s a 0,20 s
4. Complexo QRS com duragdo <0,10 s
5. Eixo do QRS entre 0° ¢ +90°

6. Progressao da onda R de VI a V5 ou V6

7. Segmento ST isoelétrico ou levemente supradesnivelado

8. Ondas T geralmente assimétricas e obrigatoriamente positivas em D1, D2, V2 a V6, e negativas emaVR

9. Intervalo QT < 50% intervalo RR

Exemplo de um ECG Normal

Homem de 28 anos, assintomatico (Figura A)

1. Ritmo sinusal: ondas Ppositivas em D1 e D2 e negativas emaVR,

seguidas de complexo QRS. Ritmo regular
2. FC: 50 a 90 bpm

3. Intervalo PR fixo entre 0,12s € 0,20 s

Todas as caracteristicas do ritmo sinusal estdo presentes neste ECG

62 bpm (1.500 + 24 mm) (Figura B)

0,12 s (fixo) (Figura B)



4. Complexo QRS com duragdo <0,10 s
5. Eixo do QRS entre 0° e +90°

6. Progressdo da onda R de V1 a V5 ou V6
7. Segmento ST isoelétrico ou levemente supradesnivelado (até 1 mm)
8. Ondas T geralmente assimétricas e obrigatoriamente positivas em DI,

D2, V2 a V6, e negativas emaVR

9. Intervalo QT < 50% intervalo RR

0,08 s em V5 (Figura C)
+60°

A onda R cresce progressivamente de V1 a V5 (R em V5: 15 mm) (Figura
9]

ST isoelétrico inicialmente, ascendendo logo apds, para se fundir como
primeiro ramo da onda T (Figura C)

Ondas T assimétricas e positivas em D1, D2, aVL, aVF, V2 a V6 e
negativas em D3, aVR e VI (Figura C)

Intervalo QT: 0,40 s; intervalo RR: 0,96 s (Figura D)

1-29 A
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Figura 1-30

Exemplo de um ECG Anormal

Homem de 55 anos, com cardiomiopatia hipertréfica.
Observam-se:

- Ondas P ausentes, substituidas por deflexdes pequenas, rapidas e irregulares entre os complexos
QRS (ondas f de fibrilagdo atrial). Intervalos RR irregulares
- Ondas T invertidas em quase todas as derivacgoes.
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Figura 1-31

Aspectos Praticos para o Registro de um Bom Tracado

- Paciente deitado confortavelmente em uma cama larga, em ambiente tranquilo, com temperatura
agradavel (Figura A)

- Limpeza da pele com alcool e aplicacao do gel apenas nos locais de colocagao dos eletrodos

- Conectar os eletrodos nos locais precisos € com a maxima atengao (um erro comum ¢ a troca ou
posicionamento incorreto dos eletrodos)

- Estabilizar a linha de base, evitando desloca-la (Figura B)

- Verificar a calibracdo (10 mm= 1 mv) e a velocidade do papel (25 mnvs) habituais

- Em caso de tremores (Figura C), posicionar os bracos do paciente sob o corpo, aprisionando-os
com o peso da propria pelve; obtém-se assim um tragado de boa qualidade (Figura D).
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CONSIDERACOES FINAIS

1. A fung¢ao do coragdo ¢ contrair-se ritmicamente € bombear sangue para todos os 6rgaos do corpo.
O sinal para essa contracdo ¢ a propagacao de correntes elétricas atraves do musculo cardiaco. O
ECG ¢ o registro dessa atividade elétrica. Ele ndo avalia diretamente a funcdo mecanica do
coragao.

2. Nao se deve memorizar os padrdes do ciclo P-QRS-T nas 12 ou mais derivagdes. Conhecendo-se
alguns principios basicos da eletrocardiografia e a sequéncia da ativagdo cardiaca, podemos
deduzir as diversas morfologias das ondas do ECG em cada derivagao.

3. A nomenclatura do QRS permite ao examinador mentalizar qualquer morfologia do complexo QRS
descrito. Essa nomenclatura pode apresentar dificuldades ao iniciante, pois o termo “complexo
QRS> ¢ utilizado como sindénimo de complexo ventricular. Entretanto, nem todo QRS contém Q, R
ou S. Dai, a confusao.

4. No comego, ndo se vé uma utilidade clara no célculo das ondas P, QRS e T no plano frontal. Essa
informagdo, porém, pode se constituir na base do diagndstico de crescimento de camaras,
distarbios da conduc¢ao intraventricular, infarto do miocardio e de varias arritmias cardiacas, como
veremos nos proximos capitulos.

5. O ECG pode mostrar variantes da normalidade com relagdao a idade, sexo, raca, constitui¢ao
corporal e malformagdes toracicas ou apresentar alteragdes transitorias devidas a drogas,
distarbios eletroliticos, infec¢des, ingestao de alcool, hiperventilacao etc. Dessa forma, o ECG
sempre deve ser interpretado a luz dos achados clinicos.6!-63

6. O ECG ¢ apenas um exame complementar. Pacientes com cardiopatia organica podem ter um ECG
normal, assim como individuos perfeitamente normais podem apresentar alteragdes inespecificas.




AUTOAVALIACAO

QUESTAO 1-1 Identificar as estruturas do sistema de conducio do estimulo elétrico do
coracao, correspondentes a cada nimero, segundo a seguir:

.

QUESTAO 1-2 Identificar os componentes do ECG (Figura a seguir), correspondentes a cada
nimero.
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5. 11.
6. 12.

Para responder as Questoes 1-3 e 1-4, temos as seguintes informacoes:
Homem de 32 anos, assintomatico.

| [y a¥RED ] e ] Wl

QUESTAO 1-3 Nomenclatura do QRS
Nomear com letras maiusculas ou minisculas as ondas dos complexos QRS de cada derivagao:
D1 Vi

D2 V2
D3 V3
aVR V4
aVL V5
aVF Vo6
QUESTAO 1-4 O eixo do QRS no plano frontal situa-se em:
A. +60°
B. +90°
C. -60°
D. +30°
E. 0°
Justifique.
QUESTAO 1-5 Qual a frequéncia cardiaca observada neste tracado?
B BRI R S e B Bt
e ] e

A. 30 bpm
B. 45 bpm
C. 54 bpm
D. 80 bpm

QUESTAO 1-6 Qual a frequéncia cardiaca observada neste tracado?



A. 128 bpm
B. 212 bpm
C. 100 bpm
D. 166 bpm

QUESTAO 1-7 Os dois pacientes a seguir sio assintomaticos, com sistema cardiovascular
normal:

Paciente A: Homem de 66 anos, 1,64 me 92 kg

Paciente B: Homem de 29 anos, 1,81 me 71 kg

Nos tracados a seguir (ECG 1 e ECG 2), com base no eixo do QRS, qual € o paciente A e qual € o
paciente B?

ECG Paciente
(110 ]
[2]] | Justifique:
ECG 1
1

IS EEEH T i i i i
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ECG 2



QUESTAO 1-8
Combine as derivagdes eletrocardiograficas com as regides correspondentes dos ventriculos:

Derivacoes Regides dos Ventriculos

DleaVL A. Parede lateral baixa do VE

D2,D3 e aVF B. \entriculo direito e septo interventricular
aVR C. Parede lateral alta do VE

Vie V2 D. Parede inferior

V3e V4 E. Base do coragdo

V5 e V6 F. Parede anterior

QUESTAO 1-9
Homem de 33 anos, assintomatico.



-30°(aVvL)
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+60
hy  +80°
(i @V (in

O ritmo ¢ sinusal. Segundo o tracado, essa informagao é:

A. Verdadeira
B. Falsa

Justifique:

QUESTAO 1-10

O ECG abaixo, de um homem de 56 anos, assintomatico, esportista, ¢ normal. Seguindo os valores de
referéncia, analise as nove caracteristicas principais que justificam essa afirmagao.
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Valores de Referéncia Analise do ECG

0"

+120°
(1}

+90°
aVF)

1. Ritmo sinusal: ondas P positivas em D1 e D2 e negativas emaVR, seguidas de complexo QRS Ritmo regular

2.FC: 50290 bpm

3. Intervalo PR fixo entre 0,12s € 0,20 s
4. Complexo QRS com duragdo <0,10 s
5. Eixo do QRS entre 0° e +90°

6. Progressdo da onda R de V1 a V5 ou V6

7. Segmento ST isoelétrico ou levemente supradesnivelado (até 1 mm)

8. Ondas T geralmente assimétricas e obrigatoriamente positivas em D1, D2, V2 a V6, e negativas emaVR

9. Intervalo QT < 50% intervalo RR




RESPOSTAS DA AUTOAVALIACAO

QUESTAO 1-1

1. Ramo esquerdo do feixe de His
2. N6dulo sinusal

3. Ramo direito do feixe de His
4. Feixe de His

5. Nodulo AV

QUESTAO 1-2

1.Onda T
. Onda P
. Intervalo QT

2
3
4. Intervalo TP
5. Segmento ST
6

. Complexo QRS

QUESTAO 1-3

7. Linha de base
8. Segmento PR
9. Onda U

10. Intervalo PR
11. Intervalo RR
12. Ponto J



|
e B

D1 Rs V1 rS

D2 qR V2 RS

D3 qR V3 RS

aVR Qr V4 gRS

aVL IS V5 qRs

aVF gqR Vo6 qRs
QUESTAO 1-4

Letra A, + 60°

Comentario

Justificativa: Das seis derivagdes do plano frontal (D1, D2, D3, aVR, aVL, aVF), a maior deflexdo
situa-se em D2 e ¢ positiva (R = 15 mm), indicando, no sistema hexaxial, um eixo de +60°. Além
disso, aVL que ¢ perpendicular a D2, mostra um complexo isodifasico.

QUESTAO 1-5
Letra B, 45 bpm (1.500 + 33).

QUESTAO 1-6
Letra D, 166 bpm (1.500 + 9).

QUESTAO 1-7
ECG Paciente



[1][B_]

[2][_A_]
Comentario
Justificativa: O ECG 1 apresenta o eixo do QRS em +90°. Um eixo vertical ¢ compativel com
individuos jovens e longilineos. Esse ECG, portanto, corresponde ao paciente B que tem 29 anos,
1,81 me 71 kg. Em coragdes verticalizados, as morfologias qR ou gRs, vistas em V5 e V6, sdo
observadas nas derivagdes inferiores que estdo orientadas para a parede ventricular esquerda
(Figura A). O eixo do complexo QRS do ECG 2 situa-se em 0°. Um eixo horizontal costuma ser
observado em individuos brevilineos. Esse tracado pertence, portanto, ao paciente A. Quando o
coracdo esta eletricamente horizontalizado, D1 e aVL, voltadas para ventriculo esquerdo, registram
as morfologias qR ou qRs (Figura B).

QUESTAO 1-8
1.DleaVL C. Parede lateral alta do VE (Figura A)
2.D2,D3 e aVF D. Parede inferior (Figura A)
3.aVR E. Base do coragao (Figura A)
4.Vie V2 B. Ventriculo direito e septo interventricular (Figura B)
5.V3e V4 F. Parede anterior (Figura B)

6. V5e Vo A. Parede lateral baixa do VE (Figura B)



Ventriculo

Atrio esguerdo

esquerdo

Atrin
direito

Ventriculo -~
direito Vi V2 V3

QUESTAO 1-9
Letra B, falso. No ritmo sinusal normal, as ondas P devem ser positivas em D1 e D2 e negativas em
aVR.

Comentario

Justificativa: No ECG em analise, as ondas P sao negativas em D2, D3 e aVF, e positivas em aVR.
Seu eixo elétrico situa-se em torno de —90° em virtude da ativagdo atrial retrograda, de baixo para
cima (Figura). Trata-se, portanto, de um ritmo anormal, com o foco ectdpico localizado no nédulo AV

ou na por¢ao baixa dos atrios.

QUESTAO 1-10

1. Ritmo sinusal: ondas P positivas em D1 e D2, e negativas em
aVR, seguidas de complexo QRS Ritmo regular

2. FC: 50 a 90 bpm

3. Intervalo PR fixo entre 0,12s ¢ 0,20 s

4. Complexo QRS com duragdo <0,10 s

5. Eixo do QRS entre 0° e +90°

6. Progress@o da onda R de VI a V5 ou V6

7. Segmento ST isoelétrico ou levemente supradesnivelado (até 1
mm)

8. Ondas T geralmente assimétricas e obrigatoriamente positivas
emDI1, D2, V2 a V6, e negativas emaVR

9. Intervalo QT < 50% intervalo RR

-120°
{aVR)-150°
-

-9:0= -60°

-30°(avL)

0°(1)

+30°

Todas as caracteristicas do ritmo sinusal normal estdo presentes no tracado

60 bpm (1.500 + 25 mm) (Figura B)

0,16 s (fixo) (Figura B)

0,08 s em V4 (Figura C)

+60°

A onda R cresce progressivamente de V1 a V5

ST com leve supradesnivel inicial (0,5 mm), ascendendo logo apds sua origem,
para fundir-se com o primeiro ramo da T (Figura C)

Ondas T positivas emtodas as derivacdes, exceto emaVR

Intervalo QT: 0,40 s; intervalo RR: 1,00 s (Figura B)
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Capitulo 2




Sindromes Isquémicas

* Padrao Eletrocardiografico da Isque mia

* Padrio Eletrocardiografico da Leséo

* Padrao Eletrocardiografico de Necrose

* Mecanismo da Necrose (Ondas Q Patolégicas)
* Considerag¢oes Finais

* Autoavaliacao

* Respostas da Autoavaliacio



Neste capitulo, serdo abordados os aspectos mais frequentes do ECG nas sindromes isquémicas.
Informacdes mais detalhadas podem ser obtidas em livros-textos especializados.!-!!

O ECG ¢ um dos métodos mais efetivos no diagndstico, na avaliacao progndstica e no planejamento
terapéutico de pacientes com dor toracica sugestiva de isquemia miocardica.!2-15

A Isquemia Miocardica

A isquemia miocardica resulta do desequilibrio entre o consumo de oxigénio pelo miocardio e a
oferta deste pela circulagdo coronaria. A causa mais comum da isquemia ¢ a reducdo do fluxo
sanguineo decorrente da obstrucao arterial corondria aterosclerotica.*16

Artéria Placa ateroscleratica

corondria obstrutiva
Miocardio
isquemico

Os Dois Grandes Grupos Clinicos da Isquemia Miocardica

A isquemia miocardica pode ser dividida em dois grupos clinicos:”-1

A. Sindrome Coronaria Aguda (SCA): decorrente da ruptura de uma placa aterosclerdtica
vulneravel (placa “mole”), com formacao de um trombo agudo que causa uma interrup¢dao ou
reducdo abrupta do fluxo sanguineo coronario. As SCA incluem o infarto agudo do miocardio com
supra de ST (IAMCSST), o infarto agudo do miocardio sem supra de ST (IAMSSST) e a angina
instavel (AI).7

B. Angina estavel: relacionada com a presenga de uma placa aterosclerdtica obstrutiva estavel, fixa
(placa “dura”). Nessa situagdo, ocorre uma isquemia transitoria por aumento da demanda de
oxigénio pelo miocardio (p. ex., angina de esfor¢o).
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o SINDROME CORONARIA AGUDA (SCA) e ANGINA ESTAVEL

Placa vulnerave! ("mole”) Ruptura da placa com trombo oclusivo Placa estavel (“dura”)

Sindromes Coronarias Agudas: Fisiopatologia23

A ruptura de uma placa aterosclerotica vulneravel (carregada de lipidios), com formagdo de um
trombo agudo, pode ocluir total ou parcialmente uma artéria coronaria.!s:!°

Uma obstrucao total persistente resulta quase sempre em IAMCSST (30 a 35% das SCAs), que
geralmente evolui para um IAM com onda Q.20

Uma oclusdo parcial ou total, mas com boa circulagdo colateral, costuma resultar em angina
instavel (enzimas cardiacas normais) ou em IAMSSST (enzimas elevadas), que habitualmente evolui
para um IAM sem onda Q. As alteragdes eletrocardiograficas mais frequentes desse grupo sdo a
depressao do segmento ST e a onda T negativa (55 a 65%); ocasionalmente, neste grupo, o ECG
pode ser normal ou permanecer inalterado em relacao aos tragados prévios (5 a 10%).21.22

A SCA ¢ um processo dinamico e, ocasionalmente, com ou sem tratamento, um IAMSSST pode
evoluir para o IAMCSST e vice-versa.
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Placa vulneravel

-
.

Ruptura da placa

7 X

%

Trombo com obstrucgdo parcial & Trombo com obstrucdo total
Angina instavel IAM sem supra de ST IAM com supra de ST
{enzimas nornlaais] {Enzrimas elevadas) lgﬂ a 35%]
Depressio de ST / IrIversSD da T (55-65%) 1 l
ECG normal [ inalterado (5-10%)
1AM sem onda O IAM com onda Q

Conceito dos Padroes Eletrocardiograficos de Isquemia, Lesao e Necrose24

As alteragdes induzidas pela oclusdo de uma artéria corondria ddao origem aos chamados padroes
eletrocardiograficos de isquemia, lesdo e necrose, os quais correspondem a diferentes tipos e graus
de isquemia miocardica clinica. O padrdo da isquemia altera a onda T, o da lesdo, desnivela o
segmento ST e o da necrose e modifica o complexo QRS (onda Q patologica).
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A Circulacao Arterial Coronaria

O coragdo ¢ perfundido por duas artérias corondrias que se originam da aorta, uma direita e outra
esquerda.

A artéria corondria esquerda, na maioria das vezes, tem um tronco comum curto que se divide em
descendente anterior (DA) e circunflexa (Cx).

A DA desce pelo sulco interventricular anterior em dire¢ao ao apex, € supre a maior parte do septo
interventricular através dos ramos septais e as paredes anterior e lateral do VE pelos ramos
diagonais (Figura A).

A Cx percorre o sulco atrioventricular esquerdo e da origem aos ramos marginais que irrigam as
faces lateral e posterior do VE (Figuras A e B).

A coronaria direita (CD) avanga pelo sulco atrioventricular direito e nutre o VD através do ramo
ventricular direito. Em 80% a 85% dos casos, a CD termina no sulco interventricular posterior, ou
um pouco além, e perfunde as paredes inferior e posterior do VE. Seu ramo mais importante € o
descendente posterior (Figuras A e B).

Em 15% a 20% dos casos, a parede inferior ¢ perfundida por uma Cx dominante (Figura C).

Em geral, a DA perfunde 50% da massa ventricular esquerda e a CD e a CX, 25% cada.
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Figura 2-6

Correlacao entre as Derivacoes Eletrocardiograficas e o Coracao

Considerando o plano horizontal (Figura A), observa-se que:



V1 e V2 exploram diretamente o septo interventricular

V3 e V4 orientam-se para a parede anterior do ventriculo esquerdo (VE)
V5 e V6 captam a parede lateral do VE

V7, V8 e V9 estdo orientadas para a parede posterior

V3R, V4R e V5R exploram o ventriculo direito.

No plano frontal (Figura B):

D2, D3 e aVF exploram a parede inferior do coracao
D1 e aVL orientam-se para a parede alta do VE
aVR esta voltada para a base do coragio.

A Localizacio Anatomica dos Padroes Eletrocardiograficos de Isquemia, Lesao
e Necrose

A localizagdo dos padroes de isquemia, lesdo e necrose € a identificagdo da artéria coronaria
responsavel podem ser inferidas por meio das derivagdes que registram essas alteracoes
eletrocardiograficas.2s-4!

Anterosseptal VlaV4 DA
Lateral baixa V5, Vo DA ou Cx
Lateral alta D1,aVL DA ou Cx
Anterior extensa V1 a V6, comou semDI1 e aVL DA
Ventricular direita V3R, V4R, V5R CD
Inferior D2, D3, aVF CD ou Cx

Posterior V7, V8, V9 ou V1, V2, V3 (imagem espelho) CD ou Cx



Observagdo: A artéria coronaria responsavel ¢ mais frequentemente a DA (45% dos casos), seguida pela CD (35%) e pela Cx (20%).
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imagem reciproca)

Inferior Anterosseptal
(D2, D3, aVF) (V1-v4)
Inferior

(D2, D3, aVF)

As Fases do IAM com Supradesnivel de ST

A partir de um ECG normal (Figura A), o IAM com supra de ST, sem medidas de reperfusdo, mostra
uma sequéncia tipica de alteracdes eletrocardiograficas. Segundo seu tempo de evolugdo, o infarto
do miocardio pode ser dividido em quatro fases:42-48

Fase Hiperaguda (Figura B): caracteriza-se pela presenga de ondas T altas, apiculadas,
simétricas € com base larga, que corresponde a isquemia da regido subendocardica, a camada
mais vulneravel do miocardio ventricular. Essa alteracdo tem curta duragdao (15 a 30 min) e
raramente ¢ observada em salas de emergéncia.
Fase Aguda (Figura C): apds um curto periodo de envolvimento subendocéardico, o processo
isquémico persistente gera um envolvimento grave de toda a parede ventricular (lesdo transmural)
que se reflete por um padrao de elevacdo do segmento ST. A onda Q patologica comeca a se
esbogar com o inicio da necrose, que avanga do endocardio ao epicardio.
Fase Subaguda ou Recente (Figuras D e E): ocorre horas ou dias apos o inicio do IM e ¢
reconhecida pelo aparecimento de ondas T negativas nas derivagdes que previamente mostravam
elevacao de ST. As ondas Q de necrose tornam-se nitidas ¢ o supradesnivel de ST vai atenuando-
se até desaparecer em 2 a 4 semanas.
Fase Cronica ou Antiga (Figura F): caracteriza-se pelo predominio da necrose (ondas Q
anormais); o segmento ST situa-se na linha de base e a onda T tende a se normalizar, ou
permanece alterada (isoelétrica ou invertida).

Serdo analisadas a seguir as imagens eletrocardiograficas da isquemia, lesdo e necrose, resultantes

da insuficiéncia coronaria.
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PADRAO ELETROCARDIOGRAFICO DA ISQUEMIA

Padrao de Isquemia: Mecanismo Fisiopatologico

A isquemia deve-se a um atraso no processo de repolarizacdo ventricular na regido comprometida.
Nela ocorrem apenas alteragdes metabdlicas e funcionais, sendo, portanto, reversiveis.* A isquemia
pode envolver as camadas subepicardica, subendocardica ou ser transmural, e reflete-se no ECG por
alteracoes na onda T.

FIGURA A. REPOLARIZACAO VENTRICULAR NORMAL

A repolarizacdo normal, contrariando os principios gerais de eletrofisiologia, inicia-se na camada
subepicardica (a Gltima a ser despolarizada) que se torna positiva em relacdo ao endocardio. O vetor
que representa esse fendmeno dirige-se do endocardio (eletronegativo) ao epicardio (eletropositivo).
Um eletrodo epicardico, orientado para o polo positivo do vetor (farpa) registrara uma onda T
positiva na maioria das derivagdes do ECG, acompanhando a polaridade do QRS.5* A onda T normal
¢ assimétrica, com o seu ramo inicial mais lento que o final.

FIGURA B. REPOLARIZACAO NA ISQUEMIA SUBEPICARDICA

Quando a isquemia envolve a camada subepicardica, a repolarizagdo dessa regido atrasa-se de modo
que as cé€lulas endocardicas normais recuperam as cargas positivas em primeiro lugar. Assim, o
vetor que representa esse processo dirige-se do epicardio (ainda negativo) ao endocardio (positivo),
fugindo da area isquémica. Um eletrodo situado na superficie epicardica ira inscrever uma onda T
negativa, simétrica, apiculada e profunda, oposta ao complexo QRS.5!

FIGURA C. REPOLARIZACAO NA ISQUEMIA SUBENDOCARDICA

Na isquemia subendocardica, enquanto a repolarizacdo no epicardio ocorre normalmente, no
subendocardio, ela se faz de forma mais lenta. Consequentemente, o vetor da isquemia dirige-se do
endocardio (negativo) ao epicardio (positivo), tal como ocorre normalmente. Assim, a onda T
mantém a polaridade concordante com o complexo QRS, mas com maior amplitude, apiculada,
simétrica e alargada devido a maior permanéncia da diferenga de potencial entre as duas regides.>253

Observacao: Na isquemia transmural, predomina a imagem de isquemia subepicardica. Isto se deve,
provavelmente, & maior proximidade do epicardio ao eletrodo explorador e a maior massa da
camada subepicardica comparada a subendocardica.s:10.48
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Figura 2-10

Exemplo de Onda T Normal

Homem, 56 anos, assintomatico, esportista.
Observam-se:
- Ondas T positivas em todas as derivagdes, exceto emaVR
- Fixo da T no plano frontal em +60°, acompanhando a polaridade do QRS (eixo igualmente em
+60°)
- Ondas T levemente assimétricas com o ramo proximal mais lento que o terminal.
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Figura 2-11

Exemplo de Isquemia Subepicardica ou Transmural

Homem de 62 anos, com dor precordial prolongada.
Observam-se, dentre outras alteragdes:

- Ondas T negativas, profundas, simétricas e pontiagudas em V1 a V6, D1 e aVL (isquemia
subepicardica anterior extensa).



Figura 2-12

Outro Exemplo de Isquemia Subepicardica

Homem de 59 anos, com angina estavel.
Observam-se:

- Ondas T negativas e pouco profundas em V4, V5 e V6 (isquemia subepicardica lateral baixa) e
D2, D3 e aVF (isquemia subepicardica inferior).
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Significado Clinico da Isquemia Subepicdrdica (Transmural)

Em geral, a presenca de ondas T negativas em pacientes com DAC deve-se a isquemia cronica.
Entretanto, ondas T negativas, profundas e pontiagudas, representam quase sempre uma SCA (Al,
ITAMSSST ou fase subaguda do ITAMCSST).3.5455

Nem todas as ondas T negativas representam cardiopatia isquémica. Uma longa lista de condi¢des
ndo isquémicas podem apresentar tal alteracdo, da qual destacamos:8.10-56

- Variante normal (T negativa em V1 a V3) em criangas e mulheres (persisténcia do padrao juvenil)
- Pericardite, miocardite

- Cardiomiopatia hipertréfica

- Embolia pulmonar



- Alteracdes secundarias da repolarizagao ventricular no BRE e CVE.

Figura 2-13

Exemplo de Isquemia Subendocardica

Mulher de 60 anos, hospitalizada, com dor precordial e sudorese.
Observam-se, dentre outras alteracoes:

- Ondas T altas, apiculadas, simétricas e de base alargada em V2 a V6 (isquemia subendocardica
anterior extensa).
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Significado Clinico da Isquemia Subendocardica

A onda T da isquemia subendocardica ¢ um padrao eletrocardiografico transitorio que pode ser
observado nos primeiros minutos da fase hiperaguda do IAMCSST.48.57
Causas nao isquémicas de ondas T positivas e altas incluem:3.10

- Variantes normais (vagotonia, esportistas)



Hiperpotassemia
Alteragdes secundarias da repolarizagao ventricular no CVE e BRE.



PADRAO ELETROCARDIOGRAFICO DA LESAO

Padrao de Lesao: Mecanismo Fisiopatologico

A lesdo indica um comprometimento mais grave em relacdo a isquemia. Nela ocorrem alteracoes
ultraestruturais, mas ainda reversiveis. A lesdo pode envolver as camadas subepicardicas,
subendocardicas ou ser transmural, sendo representada no ECG por desnivelamentos do segmento
ST.s8

FIGURA A. SEGMENTO ST NORMAL

No coracao normal, toda a parede ventricular ¢ despolarizada (eletronegativa) e nenhum fluxo de
corrente ocorre no inicio da repolarizacdo, de modo que o segmento ST normal ¢ isoelétrico.

FIGURA B. LESAO SUBEPICARDICA

Ocorrendo uma lesdao subepicardica, no final do processo de despolarizacdo ventricular, a camada
subepicardica € incapaz de despolarizar-se por completo, permanecendo eletropositiva em relacao
ao musculo normal (endocardio), completamente despolarizado. Essa diferenga de potencial traduz-
se por um fluxo de corrente sistdlico, que pode ser representado por um vetor de lesdo que aponta
para o epicardio comprometido.>

Um eletrodo explorador situado sobre a superficie epicardica ird registrar uma elevagdo do
segmento ST.

Nas derivacoes diametralmente opostas, costuma-se registrar uma depressdo reciproca de ST
(efeito elétrico, apenas).60-6!

O supradesnivel de ST deve ser medido no ponto J, tendo como referéncia a linha de base (linha
horizontal que conecta dois inicios do QRS). Considera-se anormal a elevagdao de ST > 2 mm em V1
a V3 e > 1 mm nas demais derivacdes. Duas derivagdes contiguas, pelo menos, devem apresentar
esse critério.5!.62

FIGURA C. LESAO SUBENDOCARDICA

Na lesdao subendocardica, ocorre o contrario: o vetor de lesdo dirige-se do epicardio sadio
(eletronegativo) ao endocardio lesado (eletropositivo), resultando na inscri¢do de segmento ST
infradesnivelado nas derivacdes epicardicas.63-65

Considera-se significativa a depressao de ST (horizontal ou descendente) > 0,5 mm no ponto J em
relagdo a linha de base, em pelo menos duas derivagdes adjacentes.51:62.66

Observacao: Quando a lesdo ¢ transmural, predomina a morfologia de lesdo subepicardica pelos
mesmos motivos apontados no padrao eletrocardiografico da isquemia.
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Figura 2-15

Exemplo de Segmento ST Normal

Mulher de 35 anos, assintomatica.
Observa-se:

- Segmento ST inicialmente na linha de base, ascendendo logo ap6s sua origem para fundir-se suave
e imperceptivelmente com o ramo proximal da onda T.
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Figura 2-16

Exemplo de Lesao Subepicardica

Homem de 47 anos, com dor toracica ha 3 horas.
Observam-se, dentre outras alteragdes:



- Segmento ST supradesnivelado em V1 a V6, D1 e aVL (lesdo subepicardica anterior extensa)
- Depressao do segmento ST em D3, aVF (imagem reciproca).
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Figura 2-17

Comentarios Relacionados com ECG da Figura 2-16

FIGURA A
A elevagao significativa do segmento ST em VI a V6, D1 e aVL é compativel com infarto do

miocardio em fase aguda. Em V2, o ponto J situa-se 5 mm acima da linha de base.



FIGURAB

A depressao do segmento ST em D3 e aVF (parede inferior), derivagdes diametralmente opostas a
parede lateral alta infartada (D1 e aVL), representa o que se chama classicamente de efeito elétrico
reciproco, € ndo uma agressao concomitante da regido que apresenta essa alteragdo. A depressao
reciproca de ST refor¢a o diagnostico de IAM.

FIGURA C
O IAM envolve a parede anterior extensa e a artéria responsavel ¢ a DA proximal.28.30.67-69
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Figura 2-18

Outro Exemplo de Lesdao Subepicardica




Mulher de 51 anos com precordialgia iniciada ha 2 horas, associada a sudorese, nduseas e vomitos.
Observam-se:

- Elevagao do segmento ST em D2, D3 e aVF (lesdo subepicardica inferior)
- Depressao reciproca de ST em D1, aVLe V2.

2-18

Figura 2-19

Comentarios Relacionados com ECG da Figura 2-18

FIGURA A
A elevacao do segmento ST em D2, D3 e aVF corresponde a lesdo subepicardica, compativel com

IAM de parede inferior.
A depressao reciproca de ST em D1 e aVL, derivacdes diametralmente opostas a face inferior,

reforca o diagnostico de IAM.
Observacdo: Sempre que houver elevagao e depressdao do segmento ST no mesmo ECG, a elevacao

de ST ¢ a que define o local primario da lesdo aguda, segundo varios exames subsididrios



(cintilografia miocardica, cateterismo cardiaco, ressonidncia magnética cardiaca etc.). O
infradesnivel de ST representa, portanto, uma simples imagem espelho.

FIGURA B
O infarto envolve a parede inferior; a artéria corondria responsavel nos infartos dessa localizacao
costuma ser a CD em 85% dos casos oua CX em 15%.29:31-34.36
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Significado Clinico da Lesdo Subepicdrdica (Transmural)

A elevagao do segmento ST estd associada a IAM em até 80% dos casos, significando, portanto, uma
situacdo de alto risco para morte suibita por fibrilagdo ventricular.”0

Além da DAC, o supradesnivel de ST pode ocorrer na repolarizagdo precoce (variante normal),
pericardite aguda, miocardite, hipotermia, CVE e BRE, dentre outras condi¢des. Sem informacgoes
clinicas, mesmo cardiologistas experientes podem apresentar dificuldades no diagnostico de alguns
casos de elevacao de ST.3.10.11.71-73

Figura 2-20

Exemplo de Lesao Subendocardica

Homem de 58 anos, diabético, com opressao precordial prolongada e sudorese; troponina elevada.
Observam-se:

- Taquicardia sinusal 108 bpm
- Depressao do segmento ST em D1, D2, D3, aVF, V2 a V6 (lesdao subendocardica anterior extensa
e inferior), com elevacdo de ST apenas em aVR.

2-20

| R _4 |
U _lt o LT AN xﬂr-’“vw"““i-x"l 1] &

HHH iThes 1a! | | y
SR} {4 ke S el Loies H J“H E[ _: 1'! iied _V\ i #hiE
! I aVL ; ?1* Vs
-l Waac WHFg ,—ﬂ_hc-v:t.aﬁ«:u o H_s'ﬁ‘\”' B Aﬁ f‘"‘*‘ it
VL .MLTZ_...:.. | et le e r J.ﬂ- fr""l
i AVE IR 3 Vi
LA A fﬂl_,‘.*rb—,vfx B f“‘"* s
i / _(_‘ f i i
| i
i | I |

I | il




Significado Clinico da Lesdo Subendocardica

A depressao do segmento ST em paciente com precordialgia sugere angina instavel de alto risco ou
[AMSSST.7+.75

Situacdes nao isquémicas que podem apresentar infradesnivel de ST incluem: impregnacgdo
digitalica, hipopotassemia, alteragdes secundarias da repolarizacao ventricular no BRE, CVE etc.3.73



PADRAO ELETROCARDIOGRAFICO DE NECROSE

A necrose ¢ a expressdo maxima da DAC e caracteriza-se por apresentar alteracdes morfologicas
ultraestruturais irreversiveis. O tecido necrotico ¢ incapaz de se despolarizar, funcionando apenas
como condutor do estimulo gerado em regidoes proximas normais. A necrose reflete-se no ECG por
alteracoes no complexo QRS.

Figura 2-21

Critérios Diagnosticos de Ondas Q Patologicas

41.,48,51

A onda Q patologica, um sinal classico da necrose miocardica, caracteriza-se por apresentar:

- Duragao > 0,04 s (critério mais importante)
- Voltagem > 25% da R que a segue.

Esses critérios ndo sdo validos para as derivagdes D3, aVR e VI, que ndo estdo voltadas
diretamente para a massa ventricular esquerda.

— -
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MECANISMO DA NECROSE (ONDAS Q PATOLOGICAS)

Figura 2-22

A Despolarizacao Ventricular Normal

O processo da despolarizacao ventricular normal, que foi apresentado com mais detalhes no Capitulo
1, Figuras 1-13 e 1-14, pode ser representado por quatro vetores médios, que sdo responsaveis pela
inscrigao de morfologias rS em V1 e V2, RSem V3 e V4 e qRs ougR em V5 e V6.76-78

Figura 2-23

Exemplo de Complexo QRS Normal

Homem, 56 anos, esportista, assintomatico.
O complexo QRS apresenta as seguintes caracteristicas:

- Morfologia rS em V1 e V2, RS em V3 (transi¢do) e qRs em V4, V5 e V6

- A onda R aumenta de amplitude e a onda S diminui, a medida que se passa das derivagdes
precordiais direitas as esquerdas (“progressao normal da onda R”)

- Ondas q normais (duragdo < 0,04 s; amplitude < 25% da R que a segue) em D1, D2, V4 a V6 que
se devem a despolarizagao septal.
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Figura 2-24

A Necrose: Mecanismo Fisiopatologico

O tecido necroético, eletricamente inativo, ndo produz o vetor de despolarizagdo correspondente.
Assim, no infarto anterosseptal, por exemplo, os vetores 1 e 2 sdo suprimidos. Consequentemente, em
V1 a V3 ou V4, desaparecem as ondas R e surgem complexos QS (ondas Q patoldgicas) e, em V5 e
Vb6, desaparece a onda q.
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Figura 2-25

Exemplo de Infarto do Miocardio Anterosseptal Subagudo

Homem de 74 anos, com quadro clinico de IAM ha 7 dias.
Observam-se, dentre outras alteragdes:

- Complexos QS de V1 a V3 (necrose anterosseptal)
- Elevagao do segmento ST em V1 a V3 (lesdo subepicardica anterosseptal)
- Inversdao da onda T em V1 a V5, D1 e aVL (isquemia subepicardica anterior extensa).
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Figura 2-26

Comentarios Relacionados com ECG da Figura 2-25

As presencas de ondas Q patoldgicas (necrose), elevacdo do segmento ST (lesdo) e inversdo
profunda da onda T (isquemia) caracterizam um infarto do miocardio em fase subaguda (Figura A).

O infarto envolve a parede anterosseptal (V1 a V3 ou V4) e a artéria responsdvel € a descendente
anterior (DA) (Figura B).



Obstrucio
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A Necrose: Mecanismos da “Janela Elétrica”

ADESPOLARIZACAO VENTRICULAR NORMAL SIMPLIFICADA (FIGURAS A E B)

Resumidamente, a despolariza¢ao ventricular inicia-se no septo interventricular, gerando um pequeno
vetor, o vetor 1, que se orienta da esquerda para a direita. A seguir despolarizam-se simultaneamente
as paredes livres do ventriculo direito (vetor 2d) e do ventriculo esquerdo (vetor 2e), resultando no
vetor 2 que se orienta para a esquerda e para tras, pelo nitido predominio da massa ventricular
esquerda. Desta forma, derivacdes voltadas para o ventriculo esquerdo irdo registrar morfologias
qR, com ondas q rapidas e de baixa amplitude (ondas q septais).

A DESPOLARIZACAO VENTRICULAR NA NECROSE. COMPLEXOS QS (FIGURAS CE
D)

Uma necrose na parede livre do VE comporta-se como uma ““janela elétrica”,” abolindo o vetor 2e.
Eletrodos orientados para essa “janela” irdo refletir primeiramente o vetor 1 septal e, logo apds, o
vetor 2d da parede livre do ventriculo direito sem oposi¢do do vetor 2e. Como ambos o0s vetores
afastam-se dos eletrodos exploradores, registra-se uma deflexao totalmente negativa (complexos QS
patologicos).

A NECROSE COM COMPLEXOS QR (FIGURAE)

Se houver areas sas, adjacentes ao tecido necrotico, registram-se complexos QR; ou seja, uma onda
Q patologica, seguida de uma onda R, representativa do miocardio vidvel 808!



Exemplo de Ondas Q Patologicas

Homem de 71 anos, com historia de IAM ha 5 anos.
Observam-se, dentre outras alteracoes:

Ondas Q profundas e alargadas (> 0,04 s) em D2, D3, aVF (parede inferior), V3, V4 (parede
anterior) ¢ V5, V6 (parede lateral), que correspondem a necrose das paredes anterior, lateral e
inferior.
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Comentario

O ECG caracteriza-se pelo predominio da necrose com ondas Q patoldgicas presentes em varias
derivacoes. Nao se observam alteracdes de ST e ondas T proprias da fase aguda ou subaguda do IM.
Trata-se, portanto, de um IM antigo com lesdes multiarteriais, provavelmente.

Significado Clinico da Onda Q Patologica

Uma onda Q patologica geralmente representa uma necrose miocardica.5! Entretanto, outras
condi¢des ndo isquémicas podem apresentar ondas Q alargadas e profundas,$? e incluem:

- Variantes normais (ondas QS emaVR, D3 e V1)
- CVE

-BRE

- WPW

- Cor pulmonale cronico

- Cardiomiopatias

- Embolia pulmonar.



CONSIDERACOES FINAIS

1. Sindromes coronarias agudas ndo relacionadas com a ruptura de placa aterosclerotica sao raras e
incluem: estados de hipercoagulabilidade, uso de cocaina, espasmo coronario, choque,
taquiarritmias, anomalias congénitas das corondrias etc.

2. E importante destacar que uma condicdo ¢é a isquemia clinica e outra, as imagens
eletrocardiograficas produzidas pela mesma. Na primeira fase da isquemia clinica aparece um
padrao eletrocardiografico que chamamos de isquemia (alteracdes na onda T). Se a isquemia
clinica for a mais significativa, surge a imagem eletrocardiografica da lesdo (alteracdes no
segmento ST) e uma isquemia clinica suficientemente grave e prolongada produz a necrose
eletrocardiografica (ondas Q patoldgicas).!0

3. A diferenciag¢ao entre IAM com e sem supra de ST ¢ de importancia fundamental a fim de se
definir sobre a necessidade ou ndo de reperfusdo miocardica imediata. Essa terapia ¢ claramente
benéfica no IAMCSST e ndo est4 indicada no IAMSSST.?:#3

4. Achados angiograficos mostram que existe uma oclusao aguda total corondria em mais de 90% dos
IAM com supra de ST e em apenas 10 a 25% das SCA sem supra de ST.”.18

5. O IAMCSST envolvendo a regido anterior (oclusdao da DA) geralmente tem um prognostico pior
que o IAM envolvendo a parede inferoposterior (obstrucao da CD ou Cx).84

6. O TAMSSST, em relagdo a angina instavel, apresenta dor toracica mais prolongada e niveis
elevados de enzimas cardiacas (troponina).

7. Infartos sem onda Q, que atualmente representam mais que 50% de todos os infartos, em geral, sao
menos extensos que infartos com onda Q.

8. A onda T negativa, que aparece no IAM com onda Q e que desaparece na fase cronica, reflete uma
melhora da perfusdo miocardica.

9. O ECG desempenha um papel decisivo na estratificacdo de risco e no planejamento terapéutico de
pacientes com SCA (Tabela 2-1):70.74.85.86

TABELA 2-1 O ECG na estratificacdo de risco e no tratamento de pacientes com SCA

Elevacdo de ST IAMCSST Alto UTU/reperfusdo (angioplastia primaria ou tromboliticos)
Depressao de ST IAMSSST ou AT Alto UTl/tratamento clinico otimizado/cinecoronariografia precoce (24-48hs)
Normal ou ndo diagnéstico Al Baixo ou intermediario  Observar

Enzimas cardiacas
Tratamento clinico
Testes ndo invasivos

10. O critério eletrocardiografico mais confiavel do sucesso da terapia de reperfusdo com agentes
fibrinoliticos ¢ a redugdo > 75% da elevagdao do segmento ST no infarto inferior, € > 50% no
infarto anterior, 90 min apds o inicio da trombolise.87-89



AUTOAVALIACAO

QUESTAO 2-1 Identificar as artérias coronarias correspondentes a cada niimero

Nk L=

6.

QUESTAO 2-2 Identificar as areas de necrose, lesdo e isquemia, com as respectivas derivacoes
que exploram essas regioes e as artérias coronarias responsaveis

Paredes Derivagdes Coronarias responsaveis

1.

2
3.
4

QUESTAO 2-3 Identificar as trés fases do infarto do miocardio (aguda, subaguda e crénica),
correspondentes a cada namero.
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Justifique:

QUESTAO 2-4 Combine o diagnéstico eletrocardiografico com a alteracio eletrocardiogrifica

correta:

1. Isquemia subepicardica:
2. Isquemia subendocardica:
3. Lesao subepicardica:

4. Lesao subendocardica:

5. Necrose:

A. Depressao do segmento ST
B. Inversdo da onda T

C. Ondas T altas e apiculadas
D. Ondas Q patologicas

E. Elevagdo do segmento ST

Com relagdo ao ECG abaixo, de uma mulher de 66 anos, com dor precordial em repouso, com
duragao maxima de 20 min, e troponina normal (realizada 8 h apos), responder as Questdes 2-5 a 2-
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QUESTAO 2-5 Qual é a anormalidade mais significativa?

A. Ondas Q patologicas
B. Depressao do segmento ST



C. Inversdo da onda T
D. Elevagao do segmento ST
E. Ondas T altas e apiculadas

QUESTAO 2-6 A alteracdo descrita na Questiio 2-5 corresponde a:

A. Lesdo subepicardica

B. Isquemia subepicardica
C. Isquemia subendocardica
D. Necrose miocardica

E. Lesao subendocardica

QUESTAO 2-7 Das condi¢des listadas a seguir, qual é o diagnostico mais provavel?

A. IAM sem supra de ST
B. Angina instavel
C. IAM com supra de ST

QUESTAO 2-8 Combine os casos clinicos adiante com os ECG A, B, C, apresentados a seguir.

Caso 1: Homem de 60 anos, com sudorese, nauseas, hipotensao e precordialgia intensa, iniciada
ha 2 horas.

Caso 2: Mulher de 29 anos, com dor toracica atipica (aponta com o dedo).

Caso 3: Homem de 56 anos, com historia de infarto do miocardio ocorrido ha 2 anos.

CASO ECG

1
2
3

Justifique:
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Com relacdao ao ECG abaixo de um homem de 60 anos com infarto do miocardio, responder as

Questoes 2-9 e 2-10:
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QUESTAO 2-9 O infarto encontra-se na fase:
A. Cronica

B. Aguda

C. Subaguda

QUESTAO 2-10 A depressio do segmento ST em D1 e aVL corresponde a uma lesdo
subendocardica em parede lateral alta de VE.

A. Verdadeiro

B. Falso

Justifique:



RESPOSTAS DA AUTOAVALIACAO

QUESTAO 2-1

1. Corondria direita (CD)

2. Descendente anterior (DA)

3. Tronco da corondria esquerda
4. Circunflexa (Cx)

5. Diagonal (ramo da DA)

6. Marginal (ramo da Cx)

Paredes Derivacoes Coronarias Responsaveis
1. Lateral alta DleaVL Cxou DA
2. Lateral baixa V5e Vo DA ou Cx
3. Anterosseptal VlaV4 DA
4. Inferior D2,D3 e aVF CD ou Cx

QUESTAO 2-2

Lateral alta (D1, aVL)

Lateral baixa (V5, V6)

Anterosseptal (V1-V4)

QUESTAO 2-3

s

1. Fase subaguda: presenca da necrose, lesdo e isquemia.
2. Fase cronica: predominio da necrose.
3. Fase aguda: predominio da lesdo. A necrose ja pode estar presente.

Figura A
Figura A
Figura B

Figura C




QUESTAO 24

1. Isquemia subepicardica
Letra B: inversdao da onda T

H éisqllemii ;gpt picardica

o

2. Isquemia subendocardica
Letra C: ondas T altas e apiculadas

Isquemia subendocardica

3. Lesdo subepicardica
Letra E: elevacao do segmento ST

Lesdo subepicardica
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4. Lesdo subendocardica
Letra A: depressao do segmento ST
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Lesdo subendocardica

5. Necrose miocardica

5. Necrose miocardica
Letra D: ondas Q patoldgicas



Necrose

QUESTAO 2-5
Letra B, depressao do segmento ST, presente em D1, D2, V2 a V6.

QUESTAO 2-6
Letra E, lesdo subendocardica, envolvendo a parede anterior extensa.
QUESTAO 2-7
Letra B, angina instavel (enzimas cardiacas normais).
QUESTAO 2-8

CASO ECG

| c_

2 - -
3 B

Comentarios

Caso 1 Letra C, IM em fase aguda.
Figura A. A elevagdo significativa do segmento ST associada a ondas T altas em V1 a V4 e aVL ¢
compativel com infarto do miocardio em fase aguda. A depressdo reciproca de ST em D2, D3 e aVF,
derivacoes opostas a aVL, estabelece o diagnostico de IAM com 100% de seguranca.

Figura B. O IAM envolve as paredes anterosseptal (V1 a V4) e lateral alta (aVL). A artéria
responsavel € certamente a DA.

o §\1—‘7/ o - Obstrugdo
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V1-Vd, aVL

Caso 2 Letra A, ECG normal.
Jovem com queixas atipicas associadas a um tragado normal.

Caso 3 Letra B, infarto do miocardio anterior extenso antigo.

Justificativa: O desaparecimento das ondas R em V1 a V6, com consequente formagao do complexo
QS patoldgico ¢ compativel com zona inativa anterior extensa. Nao existem alteracoes de ST-T
proprias da fase aguda.



QUESTAO 2-9

Letra B, aguda.

Figura A. Um padriao tipico de IAM esta presente na parede inferior, com elevacdo significativa do
segmento ST, ondas T altas e ondas Q patolégicas em D2, D3, aVF.

Figura B. O padrdo eletrocardiografico de IM em fase aguda também estd presente em V5 e V6
(parede lateral baixa). E relativamente frequente no IAM de parede inferior aparecer o padrio de
IAM nas derivagdes precordiais esquerdas, pois a art€ria que irriga a parede inferior também pode
perfundir a parede lateral do VE. Portanto, as alteragdes observadas em D2, D3, aVF, V5 e V6 fazem
parte de um Unico processo, ndo significando dois infartos agudos separados.
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QUESTAO 2-10
Letra B, falso.

Justificativa: A depressdo do segmento ST em D1 e aVL, derivagdes diametralmente opostas a
parede inferior infartada (D2, D3 e aVF), representa um efeito elétrico reciproco e ndo uma agressao
concomitante da regido que apresenta essa alteragao.

Extensdo do IAM a parede posterior pode ser inferida pela presenca da depressdo de ST em V1 a
V3, que reflete a imagem espelho (inversa) da elevagdo de ST que ocorre na parede posterior

V2 |

B

0 %

~ Posterior + - 1 4 1
V7 NN o e &S FISEL LEES |

h vs .—%&‘NL" =

v, .
Inferior

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

. Schamroth L. The Electrocardiology of coronary artery disease. 2th ed. Oxford: Blackwell Scientific Publications, 1984.

. Souza JE, Batlouni M. Jatene AD. Insuficiéncia coronaria. Sdo Paulo: Sarvier, 1984.

. Goldberger AL. Myocardial infarction: electrocardiographic differential diagnosis. 4th ed. St. Louis: Mosby, 1991.

. Goud KL. Coronary artery stenosis. New York: Elsevier Science, 1991.

. Carvalho VB, Macruz R. Cardiopatia isquémica: aspectos de importancia clinica. Sdo Paulo: Sarvier, 1989.

. Smith SW, Zvosec DL, Sharkey SW, Henry TD. The ECG in acute MI: an evidence-based manual of reperfusion therapy.
Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2002.

. Cannon CP. Management of acute coronary syndromes. New Jersey: Humana Press, 2003.

. Wellens HJJ, Gorgels APM, Doevendans PA. The ECG in acute myocardial infarction and unstable angina: diagnosis and risk
stratification. Boston: Kluwer Academic Publishers, 2003.

9. Bertrand M, Spencer B. Acute coronary syndromes: a handbook for clinical practice. Oxford: Blackwell, 2006.

10. Bayes de Luna A, Fiol M. The electrocardiography in ischemic heart disease: clinical and imaging correlations and prognostic

implications. Massachusetts: Blackwell Futura, 2008.
11. Sclarovsky S. Electrocardiografia de los sindromes coronarios agudos. Buenos Aires: Edimed, 2011.

NN kAW —

o0



12. Goldberger AL. Utility of the routine electrocardiogram before surgery and on general hospital admission. Critical review and new
guidelines. Ann Intern Med. 1986; 105:552.

13. Maynard C, Bradley SM. The search for improved electrocardiographic diagnosis of acute coronary syndrome. J Electrocardiol.
2013; 46:98.

14. Piegas LS, Avezum A, Guimardes HP, et al. Acute coronary syndrome behavior: results of a Brazilian registry. Arq Bras Cardiol.
2013; 100:502.

15. Birnbaum I, Birnbaum Y. High-risk ECG patterns in ACS — Need for guideline revision. J Electrocardiol. 2013; 46:535.

16. Kern MJ, Lerman A, Bech JW, et al. Physiological assessment of coronary artery disease in the cardiac catheterization laboratory. A
scientific statement from the American Heart Association Committee on diagnostic and interventional cardiac catheterization, council
on clinical cardiology. Circulation. 2006; 114:1321.

17. Rautaharju PM. ST deviation-based electrocardiographic classification of acute coronary syndrome. J Electrocardiol. 2012; 45:476.

18. Libby P, Theroux P. Pathophysiology of coronary artery disease. Circulation. 2005; 111:3481.

19. Virmani R, Burke AP, Farb A, et al. Pathology of the vulnerable plaque. J] Am Coll Cardiol. 2006; 47:C13.

20. Fesmire FM, Percy RF, Wears RL, et al. Initial ECG in Q wave and non-Q wave myocardial infarction. Ann Emerg Med. 1989;
18:741.

21. Diderholm E, Andren B, Frostfeldt G, et al. ST depression in ECG at entry indicates severe coronary lesions and large benefits of an
early invasive treatment strategy in unstable coronary artery disease: The FRISC II ECG substudy. The fast revascularisation during
stability in coronary artery disease. Eur Heart J. 2002; 2341.

22. Pride YB, Tung P, Mohanavelu S, et al. TIMI Study Group. Angiographic and clinical outcomes among patients with acute coronary
syndromes presenting with isolated anterior ST-segment depression: a TRITON-TIMI 38 (trial to assess improvement in therapeutic
outcomes by optimizing platelet mhibition with prasugrel-thrombolysis in myocardial infarction 38) substudy. J AmColl Cardiol
Cardiovasc Interv. 2010; 3:806.

23. Huszar RJ. Arritmias: principios, interpretacion y tratamiento. 3 ed. Madrid: Elsevier Science, 2002.

24. Cabrera E, Gaxiola A. Teoria y practica de la electrocardiografia. 2 ed. México: La Prensa Medica Mexicana, 1966. p. 229-271.

25. James TN. Anatomy of the coronary arteries in health and disease. Circulation. 1965; 32:1020.

26. Perimutt LM, Jay ME, Levin DC. Variations in the blood supply of the left ventricular apex. Invest Radiol. 1983; 18:138.

27. Waller BF, Schlant RC. Anatomy of the heart. In: Alexander RW, Schlant RC, Fuster V. The heart. 9th ed. New York: McGraw-Hill,
1994. p. 19-79.

28. Birnbaum Y, Sclarovsky S, Solodky A, et al. Prediction of the level of left anterior descending coronary artery obstruction during
anterior wall myocardial infarction by the admission electrocardiogram. Am J Cardiol. 1993; 72:823.

29. Casas RE, Marriott HIL, Glancy DL. Value of leads V7-V9 in diagnosing posterior wall acute myocardial infarction and other causes
of tall R waves in V1-2. Am J Cardiol. 1997; 79:508.

30. Engelen DJ, Gorgels AP, Cheriex EC, et al. Value of the electrocardiogram in localizing the occlusion site in the left anteiror
descending coronary artery in acute anterior myocardial infarction. J Am Coll Cardiol. 1999; 34:389.

31. Wellens HJJ. The value of the right precordial leads of the electrocardiogram. N Engl J Med. 1999; 340:38]1.

32. Chia BL, Yip JW, Tan HC, et al. Usefulness of ST elevation II/III ratio and ST deviation in lead I for identifying the culprit artery in
inferior wall acute myocardial infarction. Am J Cardiol. 2000; 86:341.

33. Fiol M, Carrillo A, Cygankiewicz I, et al. New criteria based on ST changes in 12 leads surface ECG to detect proximal vs distal right
coronary artery occlusion in case of an acute inferoposterior myocardial infarction. Ann Noninvasive Electrocardiol. 2004a; 9:383.

34. Fiol M, Cygankiewicz I, Bayés Genis A, et al. The value of ECG algorithm based on “ups and downs” of ST in assessment of a
culprit artery in evolving inferior myocardial infarction. Am J Cardiol. 2004b; 94:709.

35. Kosuge M, Kimura K, Ishikawa T, et al. Combined prognostic utility of ST segment in lead aVR and troponin T on admission in non-
ST-segment elevation acute coronary syndromes. Am J Cardiol. 2006; 97:334.

36. Tierala I, Nikus K, Sclarovsky S, et al. (HAAMU Study Group). Predicting the culprit artery in acute ST-elevation myocardial
infarction and introducing a new algorithm to predict infarct-related artery in inferior ST-elevation myocardial infarction: correlation
with coronary anatomy in the HAAMU Trial. J Electrocardiol. 2009; 42:120.

37. Alzand BSN, Gorgels APM. Combined anterior and inferior ST-segment elevation: electrocardiografic differentiation between righ
coronary artery occlusion with predominant right ventricular infarction and distal left anterior descending branch occlusion. J
Electrocardiol. 2011; 44:383.

38. Neeland 1J, Sulistio MS, Stoller DA, et al. Electrocardiographic patterns of proximal left anterior descending artery occlusion in ST-
elevation myocardial infarction may be modified by 3-vessel coronary artery disease. J Electrocardiol. 2012; 45:272.

39. Fiol M, Carrillo A, Rodriguez A, et al. Electrocardiographic changes of ST-elevation myocardial infarction in patients with complete
occlusion of the left main trunk without collateral circulation: differential diagnosis and clinical considerations. J Electrocardiol. 2012;
45:487.

40. Badheka AO, Patel NJ, Grover PM. ST-T wave abnormality in lead aVR and reclassification of cardiovascular risk (from the
National Health and Nutrition Examination Survey-III). Am J Cardiol. 2013; 112:805.

41. Warner RA, Hill NE. Optimized electrocardiographic criteria for prior inferior and anterior myocardial infarction. J Electrocardiol.
2012; 45:209.

42. Mills RM, Young E, Gorlin R, et al. Natural history of ST-T segment elevation after acute myocardial infarction. Am J Cardiol. 1975;
35:609.

43. Barold SS, Falkoff MD, Ong LS et al. Significance of transient electrocardiographic Q waves in coronary artery disease. Cardiol
Clin. 1987; 5:367.

44. Wikins ML, Anderson ST, Pryor AD, et al. Variability of acute ST-segment predicted myocardial infarct size in the absence of
thrombolytic therapy. Am J Cardiol. 1994; 74:174.



45. Bar FW, Volders PG, Hoppener B, et al. Development of S'1-segment elevation and Q- and R-wave changes m acute myocardial
infarction and the influence of thrombolytic therapy. Am J Cardiol. 1996; 77:337.

46. Bosimini E, Giannuzzi P, Temporelli PL, et al. Electrocardiographic evolutionary changes and left ventricular remodeling after acute
myocardial infarction: results of the GISSI-3 Echo substudy. J Am Coll Cardiol. 2000; 35:127.

47. Voon WC, Chen YW, Hsu CC, et al. Q-wave regression after acute myocardial infarction assessed by TI-201 myocardial perfusion
SPECT. J Nucl Cardiol. 2004; 11:165.

48. Bayés de Luna A. Clinical electrocardiography: a textbook. 4th ed. Oxford: Wiley-Blackwell, 2012. p. 216-276.

49. Jennings R. Early phase of myocardial ischemia, injury and infarction. Am J Cardiol. 1969; 24:753.

50. Higushi T, Nakaya Y. T wave polarity related to the repolarization process of epicardial and endocardial ventricular surfaces. Am
Heart J. 1984; 108:290.

51. Thygessen K, Alpert J, White HD. Joint ESC/ACCF/AHA/WHF task force for the redefinition of myocardial infarction. Universal
definition of myocardial infarction. Eur Heart J. 2007; 28:2525.

52. BellJ, Fox A. Pathogenesis of subendocardial ischemia. Am J Med Sci. 1974; 268:2.

53. Sagie A, Sclarovsky S, Strasberg B, et al. Acute anteiror wall myocardial infarction presenting with positive T waves and without ST
segment shift. Electrocardiographic features and angiographic correlation. Chest. 1989; 95:1211.

54. Mao L, Jian C, Wei W, et al. For physicians: never forget the specific ECG T-wave of Wellens’ syndrome. Int J Cardiol. 2013;
167:¢20.

55. Rautaharju PM, Menotti A, Blackburn H, et al. Isolated negative T waves as independent predictors of short-term and long-term
coronary heart disease mortality in men free of manifest heart disease in the seven countries study. J Electrocardiol. 2012; 45:717.

56. Omidvar B, Majidi S, Raadi M, et al. Difuse inverted T waves in a young man with structurally normal heart: a case report. Ann
Noninvasive Electrocardiol. 2013; 18:409.

57. Zhong-Qun Z, Nikus KC, Sclarovsky S. Prominent precordial T waves as a sign of acute anterior myocardial infarction:
electrocardiographic and angiographic correlations. J Electrocardiol. 2011; 44:533.

58. Janse MJ. Electrophysiological changes in acute myocardial ischemia. In: Julien DG, Lie KI, Wihelmsen L (eds.). Whats is angina?
Sweden: Astra, 1982. p. 160.

59. Samson W, Scher A. Mechanisms of ST segment alterations during myocardial injury. Circulation. 1960; 8:780.

60. Mirvis DM. Physiologic bases for anterior ST segment depression in patients with acute inferior wall myocardial infarction. Am
Heart J. 1988; 116:1308.

61. Chen TE, Lo PH, Li TC, et al. Prognostic significance of reciprocal ST-segment depression in patients with acute STEMI undergoing
immediate invasive intervention. Am J Emerg Med. 2012; 30:1865.

62. Wagner GS, MacFarlane P, Wellens H, et al. AHA/ACCF/HRS recommendations for the standardization and interpretation of the
electrocardiogram. Part VI: acute ischemia/infarction. A scientific statement from the AHA electrocardiography and arrhythmias. J
Am Coll Cardiol. 2009; 53:1003.

63. Nikus KC, Eskola MJ, Virtanen VK. ST-depression with negative T waves in leads V4-V5- A marker of severe coronary artery
disease in non-ST elevation acute coronary syndrome: a prospective study of angina at rest, with troponin, clinical, electrocardiographic
and angiographic correlation. Ann Noninvasive Electrocardiol. 2004; 9:207.

64. Birnbaum Y, Atar S. Electrocardiogram risk stratification of non ST elevation acute coronary syndrome. J Electrocardiol. 2006;
39:558.

65. Nikus K, Pahlm O, Wagner G, et al. Electrocardiographic classification of acute coronary syndrome: a review by a committee of the
International Society for Holter and Non-Invasive Electrocardiology. J Electrocardiol. 2010; 43:91.

66. Barrabes J, Figueras J, Moure C, et al. Prognostic significance of ST depression in lateral leads on admission ECG in patients with
first acute myocardial infarction. J Am Coll Cardiol. 2000; 35:1813.

67. Fiol M, Carrillo A, Cygankiewicz I, et al. A new electrocardiographic algorithm to locate the occlusion in left anterior descending
coronary artery. Clin Cardiol. 2009; 32:El1.

68. Huang H, Tran V, Jneid H, et al. Comparison of angiographic findings in patients with acute anteroseptal versus anterior wall ST-
elevation myocardial infarction. Am J Cardiol. 2011; 107:827.

69. Fallahi A, Ratcliffe J, Gringut S, et al. EKG and angiographic correlation in patients with acute anteroseptal versus extensive anterior
STEMIL. J Electrocardiol. 2013; 46:617.

70. Savonitto S, Ardissimo D, Granger CD, et al. Prognostic value of the admission electrocardiogram in acute coronary syndromes.
JAMA. 1999; 281:707.

71. Wei EY, Hira RS, Huang HD, et al Pitfalls in diagnosing ST elevation among patients with acute myocardial infarction. J
Electrocardiol. 2013; 46:653.

72. Huang HD, Birnbaum Y. ST elevation: differentiation between ST elevation myocardial infarction and nonischemic ST elevation. J
Electrocardiol. 2011; 44:494.¢1.

73. Akil S, Al-Mashat M , Hedén B, et al. Discrimination of ST deviation caused by acute coronary occlusion from normal variants and
other abnormal conditions, using computed electrocardiographic imaging based on 12-lead ECG. J Electrocardiol. 2013; 46:197.

74. Holmvang L, Clemmensen P, Wagner G, et al. Admission standard electrocardiogram for early risk stratification in patients with
unstable coronary artery disease not eligible for acute revascularization therapy: a TRIM substudy. Thrombim Inhibition in Myocardial
Infarction. Am Heart J. 1999; 137:24.

75. Knotts RJ, Wilson J, Birnbaum Y. Difuse ST depression with ST elevation in aVR: is this pattern specific for global ischemia due to
left main coronary artery disease? J Electrocardiol. 2012; 45:698.

76. Sodi-Pallares D, Chait LO, Rodriguez MI, et al. The activation of the septum interventricular. Am Heart J. 1951; 41:569.

77. Durrer D, van Dam RT, Freud GE, et al. Total excitation of the isolated human heart. Circulation. 1970; 41:899.

78. Sanches PC, Moffa PJ. Atividade elétrica normal do coragdo In: Tranchesi. Eletrocardiograma normal e patologico. 7 ed. Sdo Paulo:
Roca, 2001. p. 27-58.



79. Grant RP, Murray RH. The QRS complex deformity of myocardial infarction in the human subject. Am J Med. 1954; 17:587.

80. Maeda S, Imai T, Kuboki K et al. Pathologic implications of restored positive T waves and persistent negative T waves after Q wave
myocardial infarction. J] Am Coll Cardiol. 1996; 28:1514.

81. Nagase K, Tamura A, Mikuriya Y, et al. Significance of Q-wave regression after anterior wall acute myocardial infarction. Eur Heart
J. 1998; 19:742.

82. Chou TC. Pseudoinfarction. Cardiovasc Clin. 1973; 5:199.

83. Bertrand ME, Simoons MI, Fox KA, et al. Management of acute coronary syndromes in patients presenting without persistent ST-
segment elevation. Eur Heart J. 2002; 23:1809.

84. Elsman P, Van’t Hof AW, de Boer MJ, et al. Impact of infarct location on left ventricular ejection fraction after correction for
enzymatic infarct size in acute myocardial infarction treated with primary coronary intervention. Am Heart J. 2006; 151:1239.¢9-14.

85. Guidelines 2000 for cardiopulmonary resuscitation and emergency cardiovascular care. Part 7: the era of reperfusion: section 1: acute
coronary syndromes (acute myocardial infarction). The American Heart Association in collaboration with the International Liaison
Committee on Resuscitation. Circulation. 2000; (8 Suppl):1172.

86. Moftfa PJ, Sander PCR, Pastore CA, et al. Importincia do ECG convencional e de alta resolugao no diagnostico e progndstico das
sindromes isquémicas miocardicas instaveis. In: Nicolau JC, Marin-Neto JA, (eds.). Sindromes isquémicas miocardicas instaveis. Sao
Paulo: Atheneu, 2001. p. 77-84.

87. Ella S, da Silva ER, Heyndrickx G, et al. Randomized comparison of rescue angioplasty with conservative management of patients
with early failure of thrombolysis for acute anterior myocardial infarction. Circulation. 1994; 90:2280.

88. Ross A, Lundergan C, Rohrbeck S, et al. Rescue angioplasty after failed thrombolysis: technical and clinical outcomes in a large
thrombolysis trial. ] Am Coll Cardiol. 1998; 31:1511.

89. De Lemos JA, Antman EM, Giugliano RP, et al. ST-segment resolution and infarct: related artery patency and flow after thrombolytic
therapy. Am J Cardiol. 2000; 85:299.



Capitulo 3




Arritmias Cardiacas

* Conceito de Arritmia Cardiaca

* Arritmias do N6dulo Sinusal

° Arritmias Atriais

° Arritmias Juncionais

* Arritmias Ventriculares

* Bloqueios Atrioventriculares (BAYV)
* O ECG nos Marca-passos

* Consideracoes Finais

e Autoavaliacao

* Respostas da Autoavaliacio



CONCEITO DE ARRITMIA CARDIACA

O termo arritmia refere-se a qualquer ritmo cardiaco que ndo seja o ritmo sinusal normal.!:2

O Ritmo Sinusal Normal e o Diagrama de Lewis

O ritmo ¢ dito sinusal quando o impulso nasce do nodulo sinusal e despolariza sucessivamente os
atrios e os ventriculos com frequéncia entre 50 e 90 bpm.?

O diagrama de Lewis, idealizado em 1925, ¢, ainda hoje, um método util para diagnosticar-se
corretamente uma arritmia.*>

Esse diagrama, posicionado abaixo do tragado eletrocardiografico, ¢ formado por quatro niveis que
representam a despolarizagdo do nddulo sinusal (NS) dos atrios (A), da juncdo AV (AV) e dos
ventriculos (V). Os pequenos circulos escuros indicam o local da formagao do estimulo e as linhas
verticais, levemente inclinadas, a condu¢ao do mesmo.
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Critérios Diagnosticos e Exemplo de Ritmo Sinusal Normal

Mulher de 66 anos, assintomatica do ponto de vista cardioldgico. ECG realizado para avaliagdo pré-
operatoéria.
O ritmo sinusal normal ¢ diagnosticado somente quando os cinco critérios citados a seguir

estiverem presentes:®

Critérios Diagnoésticos Anilise do ECG

1. Ondas P de origem sinusal: positivas em D1 e D2 e negativas emaVR 1. Ondas Pem +60°, positivas em D1 e D2 e negativas emaVR

2. Ondas P com a mesma morfologia na mesma derivagao 2. A morfologia da onda P ¢ igual na mesma derivacao

3. Todas as ondas Pdevemser seguidas de complexos QRS comintervalo PR fixo 3. Todas as Psao seguidas de QRS com PR constante de 0,14 s

>0,12s em D2
4. Ritmo: regular ou levemente irregular 4. Intervalos RR regulares
5. FC entre 50 ¢ 90 bpm? 5. FC: 83 bpm (1.500 = 18 mm)
3-2
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Figura 3-3

Classificacao das Arritmias

Segundo o local onde se originam, as arritmias sdo classificadas em:
- Arritmias do nodulo sinusal
- Arritmias atriais
- Arritmias juncionais



Arritmias ventriculares
Bloqueios atrioventriculares.

Abordaremos apenas as arritmias mais frequentes na pratica médica. Incluimos o tema ECG nos
marca-passos no final deste capitulo.

3-3

Arritmias do nodulo sinusg
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ARRITMIAS DO NODULO SINUSAL

Taquicardia sinusal
Bradicardia sinusal

Arritmia sinusal

Taquicardia Sinusal

Taquicardia sinusal ¢ simplesmente o ritmo sinusal com frequéncia acima de 90 bpm. E causada por
aumento da automaticidade do ndédulo sinusal em resposta a diversos estimulos simpaticos.

EXEMPLO DE TAQUICARDIA SINUSAL
Mulher de 26 anos com hipertermia.

Analise do Trag¢ado (D2)

Ondas P positivas, com a mesma morfologia, seguidas de complexos QRS, com intervalo PR
constante de 0,12 s
Ritmo regular. FC: 115 bpm (1.500 + 13 mm).

Significado Clinico
A taquicardia sinusal ¢ frequentemente observada em individuos normais durante o exercicio fisico,
emocOes € com o consumo de café, alcool e drogas (atropina, adrenalina, efedrina, salbutamol,
antidepressivos triciclicos etc). Apresenta-se também em vdarias situagdes patologicas como
hipertermia, anemia, choque, hipertireoidismo, tromboembolismo pulmonar, IAM e insuficiéncia
cardiaca.”®

A taquicardia sinusal relacionada com a hiperatividade simpatica fisiologica (exercicios, emocoes
etc.) costuma diminuir a noite ou durante o repouso; enquanto a taquicardia sinusal devido a causas
patologicas geralmente € persistente.!0



. . \ \

Bradicardia Sinusal

Bradicardia sinusal € o ritmo sinusal com frequéncia abaixo de 50 bpm. Na maioria dos casos, deve-
se a diminuicao da automaticidade do nédulo sinusal.

EXEMPLO DE BRADICARDIA SINUSAL
Homem de 32 anos, esportista.

Andlise do ECG (D2)

Ondas P positivas, com a mesma morfologia, seguidas de complexos QRS, com intervalo PR fixo
de 0,16 s
Ritmo levemente irregular. FC: 42 bpm (1500 + 36 mm).

Significado Clinico

Individuos normais podem apresentar bradicardia sinusal em repouso ou durante o sono,
principalmente atletas.!l.!2 Também pode ser provocada por drogas como betabloqueadores,
bloqueadores dos canais de calcio, amiodarona, clonidina e digitalicos.!® Outras causas incluem
hipotireoidismo, IAM inferior ¢ doenca do nodulo sinusal (a bradicardia sinusal pode ser sua
primeira manifestagcdo).!3-16
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Arritmia Sinusal Respiratoria

E um ritmo sinusal com frequéncia cardiaca (FC) irregular, dependente do ciclo respiratorio: a
frequéncia aumenta com a inspira¢do e reduz na expiracdo, por aumento do tonus vagal.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS E EXEMPLO DE ARRITMIA SINUSAL RESPIRATORIA
Crianca de 10 anos, sexo feminino, assintomatica.

Critérios Diagndsticos17,18 Analise do ECG

1. Ondas P de origemsinusal seguidas de complexos QRS com 1. Ondas Ppositivas em D2 seguidas de QRS comintervalo PR de 0,16 s,
intervalo PR fixo > 0,12 s constante

2. Ritmo irregular: a FC aumenta com a inspira¢do e diminui com 2. A FC aumenta na inspira¢do (intervalos PP ou RR mais curtos) e reduzna

a expiracdo expiragdo (intervalos PP mais longos)
3. A diferenca entre o ciclo PP mais longo e o mais curto deve 3. Ciclo PP mais longo: 1,04 s; ciclo PP mais curto: 0,58 s; diferenca: 0,46 s
ser>0,16s

Significado Clinico

E comum em criancas e adolescentes, ndo tem significado patologico e tende a desaparecer com a
idade.
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ARRITMIAS ATRIAIS

Extrassistoles atriais

Taquicardia atrial
Fibrilagdo atrial

Flutter atrial

Figura 3-7

Extrassistoles Atriais

Extrassistoles atriais (EA) sdo batimentos precoces que se originam em um foco ectopico atrial.
Geralmente sdo conduzidos aos ventriculos pelo sistema de conducao normal.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS E EXEMPLO DE EXTRASSISTOLES ATRIAIS

Homem de 56 anos, com sistema cardiovascular normal.

I
A 1,16% 1,165 0.72s { 1408

Critérios Diagnésticos19,20 Analise do ECG (D2)
1. Ritmo de base sinusal 1. Ritmo sinusal com ciclos basicos de 1,16 s
2. EA: ondas Pprematuras (P”) com morfologia diferente das 2. A 42 onda P corresponde a uma EA (P’): € precoce e tem a morfologia diferente
ondas Psinusais das demais Psinusais

3. Complexo QRS das extrassistoles geralmente normal 3. O QRS que segue a P’ ¢ estreito e similar aos demais complexos QRS



4. Pausa pos-extrassistolica ligeiramente superior ao ciclo 4. Pausa pos-extrassistolica de 1,40 s
sinusal basico

Significado Clinico
A maioria dos individuos com EA ndo apresenta cardiopatia estrutural,2! podendo estar relacionadas
com o consumo excessivo de cafeina, nicotina e alcool. Também € possivel observar na intoxicacao
digitalica, hipopotassemia, hipoxia e hipertireoidismo, dentre outras condigdes.

As EA sdo comuns nas cardiopatias que cursam com dilatacao atrial e, com frequéncia, precedem o
aparecimento de taquiarritmias atriais.!6.22

Taquicardia Atrial

A taquicardia atrial (TA) € um ritmo atrial regular com frequéncia acima de 100 bpm. Tem como
mecanismo mais comum o hiperautomatismo de um foco ectopico atrial. Como os atrios
despolarizam-se de forma andmala, a onda P (P’) dessa arritmia apresenta uma morfologia diferente
da onda P sinusal, sendo seguida de complexos QRS geralmente estreitos.23-25

3-8

Critérios Diagnosticos e Exemplo de Taquicardia Atrial

Mulher de 43 anos, com angina instavel.
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Critérios Diagnésticos23-27 Anilise do ECG

Ritmo regular. FC entre 100 ¢ 180 bpm 1. Ritmo regular. FC: 136 bpm
1. Ondas P anormais (P’) 2. Ondas Pnegativas (P’) em D2, D3 e aVF e positivas emaVR (eixo em-90°)
2. Condugao AV frequentemente do tipo 1:1 3. Condugdo AV 1:1 (todas as ondas P’sdo seguidas de complexos QRS)
3. Complexos QRS geralmente estreitos 4. QRS com dura¢ao normal (0,08 s)
Significado Clinico
A TA geralmente ¢ causada por uma cardiopatia estrutural ou pneumopatia aguda ou cronica, mas

ocasionalmente pode ser vista em individuos aparentemente normais. Episodios de taquicardia atrial
ndo sustentada (< 30 s) sdo relativamente comuns em registros de Holter.28

Figura 3-10

Fibrilacao Atrial

A fibrilacao atrial (FA) € um ritmo atrial rapido e desorganizado, causado por multiplos circuitos de
reentrada nos atrios. O ECG mostra ondas pequenas, rapidas e irregulares entre os complexos QRS,
denominadas ondas “f”, de fibrilacao atrial, que substituem as ondas P sinusais.2




Sem tratamento, a frequéncia ventricular situa-se entre 100 e 180 bpm. Os intervalos RR sao
totalmente irregulares devido a graus diferentes de condugao AV.
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Figura 3-11

Critérios Diagnosticos e Exemplo de Fibrilacao Atrial

Homem de 49 anos, com cardiopatia isquémica cronica. Faz uso de atenolol 50 mg por dia, dentre
outros farmacos.

3-11

Critérios Diagnésticos22,28,29 Analise do ECG
1. Auséncia de ondas Psinusais 1. Ondas P ausentes
2. Oscilacdes irregulares da linha de base (ondas “f’), com frequéncia > 2. Ondas “f” presentes na maioria das derivagdes (mais visiveis em V1

350 bpm a'V3)



3. Resposta ventricular irregularmente irregular 3. Intervalos RR varidveis aleatoriamente

4. FV média entre 100 bpme 180 bpm em pacientes sem tratamento 4. FV média de 70 bpm, devido ao atenolol

Significado Clinico
A FA ¢ uma das arritmias mais comuns na pratica médica, constituindo-se em uma causa frequente de
fendmenos tromboembdlicos, incluindo o acidente vascular cerebral, com consequéncias geralmente
graves.30

A cardiopatia hipertensiva e a isquémica estdo entre as causas mais frequentes da FA. Outras
condi¢des incluem a idade avangada (afeta aproximadamente 10% de pessoas acima de 80 anos),
insuficiéncia cardiaca, valvulopatia mitral reumatica, tireotoxicose e poOs-operatdrio de cirurgia
cardiaca.3!1-3¢6

FA com FC alta pode desencadear ou agravar a insuficiéncia cardiaca, hipotensdo, choque e
sincope. Nesses casos, a cardioversao elétrica deve ser realizada imediatamente, nao sendo
necessaria a anticoagulacao prévia, se a FA tiver menos de 48 h.37:38

Ocasionalmente, individuos normais podem apresentar FA aguda sem causa aparente.

Flutter Atrial

O flutter atrial (FLA) € um ritmo atrial rapido e organizado, causado por uma macrorreentrada no
atrio direito. Caracteriza-se pela presenga de ondas atriais rapidas, regulares com morfologia de
“dentes de serra” (ondas “F”’, maiasculas de flutter). A resposta ventricular esta condicionada ao tipo
de conducao AV, podendo ser regular ou irregular.3°

Eixoda F

Critérios Diagnosticos e Exemplo de Flutter Atrial



Homem de 74 anos, com cardiopatia hipertensiva.
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Critérios Diagnésticos40-42 Andlise do ECG
1. Auséncia de ondas Psinusais 1. Ondas P ausentes
2. Ondas “F” regulares, com aspecto de “dentes de serra” e com 2. Ondas “F” nitidas, onduladas, com frequéncia de 318 bpm, com melhor
frequéncia entre 240 e 340 bpm visualizagdo nas derivagdes inferiores
3. Ritmo ventricular regular ou irregular 3. Intervalos RR irregulares
4. Complexos QRS geralmente estreitos 4. Duragdo do QRS: 0,10 s (normal)

Significado Clinico

O FLA ¢ um ritmo menos estavel que a fibrilacao atrial e, frequentemente, converte-se nesta arritmia
ou no ritmo sinusal. Raramente ¢ observado em individuos normais. As causas da FLA costumam ser
similares as da FA, podendo ser vista em quase todos os tipos de cardiopatias, assim como na
doenga pulmonar cronica e aguda e no hipertireoidismo.



ARRITMIAS JUNCIONAIS

itmo juncional de escape

Taquicardia de
reentrada nodal AV

A taquicardia de reentrada AV, mediada por uma via andmala, serd abordada no Capitulo 6, com a
pré-excitacao.

Figura 3-14

Ritmo Juncional de Escape

E um ritmo regular ¢ lento da jungdo atrioventricular que se produz em consequéncia de uma
diminui¢do da automaticidade do nddulo sinusal. Os atrios ativam-se retrogradamente, de baixo para
cima, produzindo ondas P negativas (P’) nas derivagdes inferiores. As ondas P’ podem aparecer
antes, depois ou durante a inscrigao do complexo QRS.43

3-14
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Figura 3-15

Critérios Diagnosticos e Exemplos de Ritmo Juncional de Escape

Homem de 25 anos, assintomatico.



g

Critérios Diagnoésticos43 Analise do ECG
1. Ritmo regular. FC entre 40 e 60 bpm 1. FC: 50 bpm, regulares
2. Ondas Pnegativas (P’) em D2, D3 e aVF e positivas emaVR, 2. Ondas P’ em -90° (negativas nas derivag¢des inferiores e positivas em
inscrevendo-se antes, durante ou apos o QRS aVR), inscrevendo-se antes do QRS
3.Se a P’ precede o QRS, o intervalo P’R ¢, em geral, <0,12 s 3. Intervalo P’R: 0,10 s
4. Complexos QRS geralmente estreitos 4. QRS em V6: 0,08 s (normal)

Significado Clinico

O ritmo juncional costuma ocorrer em individuos normais com bradicardia sinusal importante. Pode
também ser visto em varias cardiopatias que afetam o nodulo sinusal e na presenca de drogas que
deprimem a automaticidade desta estrutura, como os betabloqueadores, verapamil, diltiazen,
digoxina e amiodarona.

Figura 3-16

Taquicardia de Reentrada Nodal Atrioventricular

A taquicardia de reentrada nodal atrioventricular (TRNAV) ¢ uma forma de taquicardia paroxistica
supraventricular (TPSV), causada por um movimento circular no nédulo AV. Na variante tipica, o



estimulo desce pela via lenta (a) para despolarizar os ventriculos e sobe pela via rapida (b) para
ativar retrogradamente os atrios. Como a despolarizacdo dos atrios e ventriculos ¢ simultinea ou
quase simultanea, as ondas P retrogradas estdo total ou parcialmente escondidas no QRS.4445
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Figura 3-17

Critérios Diagnosticos e Exemplo de Taquicardia de Reentrada Nodal
Atrioventricular

Mulher de 49 anos, com palpitagdes.

Critérios Diagnésticos46-49 Anilise do ECG
1. Ritmo regular. FC: 140 a 220 bpm 1. FC: 187 bpm, regulares
2. Complexos QRS habitualmente estreitos 2.QRS emD1: 0,08 s
3. Ondas P’ encobertas pelo complexo QRS ou deformando a porgédo final do QRS 3. Néo se identificam ondas P’
4. Depressdo do segmento ST devido a taquicardia 4. Segmento ST infradesnivelado em varias derivagdes

Significado Clinico
A TRNAV ¢ a forma mais comum de TPSV. Ocorre mais frequentemente em mulheres e, em geral, nao
esta associada a cardiopatia estrutural. Os episddios costumam ser autolimitados.
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ARRITMIAS VENTRICULARES

Extrassistoles ventriculares

Taquicardia ventricular monomarfica

Fibrilacdo ventricular

Figura 3-18

Extrassistoles Ventriculares

Extrassistoles ventriculares (EV) s3o batimentos precoces que se originam nos ventriculos.
Apresentam um complexo QRS alargado e bizarro, diferentemente dos QRS de base, pois a
propagacao do estimulo realiza-se de maneira andmala, de fibra a fibra muscular e ndo pelo tecido
especializado de condugdo.

As EV geralmente mostram uma pausa compensatoria completa, ou seja, a distancia entre o QRS
que precede a extrassistole € 0 QRS que a sucede ¢ igual a soma de dois ciclos sinusais basicos. Isso
ocorre porque a EV habitualmente ndo consegue despolarizar o nodulo sinusal, que mantém sua
cadéncia.?
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS E EXEMPLO DE EXTRASSISTOLES VENTRICULARES
Mulher de 65 anos, com cardiopatia isquémica crdnica.

Critérios Diagnésticos50,51 Anilise do ECG




1. Ritmo de base sinusal

2. EV: complexos QRS alargados (>0, 12 s), bizarros e
precoces emrelacdo ao batimento sinusal esperado

3. Ondas T das extrassistoles opostas ao QRS
4. Auséncia de ondas P’ precoces precedendo as EV

5. Pausas compensatorias completas

1. Ritmo sinusal com ciclos basicos de 0,92 s

2. Os 49 ¢ 82 complexos QRS correspondem a EV: sdo precoces, anomalos e alargados
(0,16 5)

3. Ondas T negativas nas extrassistoles como QRS positivo
4. Nao se observamondas P’ precedendo os QRS das EV

5. Pausa compensatoria completa: a soma dos intervalos pré (0,60 s) € p6s-
extrassistolico (1,24 s) € igual a soma de dois ciclos sinusais basicos (1,84 s)

Figua 3-19

Classificacao das Extrassistoles Ventriculares

S0

Segundo sua apresentagcdo, as EV podem ser classificadas em:

A. Isoladas: aparecem esporadicamente ¢ uma de cada vez.
B. Bigeminadas: EV alternando-se com batimentos sinusais normais.
C. Em par ou acopladas: correspondem a duas EV consecutivas.

D. Emsalva: sucessao de trés ou mais EV.

3-19

Significado Clinico



A extrassistolia ventricular € a arritmia cardiaca mais comum em adultos, podendo ser observada
tanto em individuos saos como em pacientes com cardiopatia estrutural .52-60

Essa arritmia pode ser detectada no Holter de 24 h em 60% de pessoas aparentemente
normais.2-61.62 As EV 1soladas produzem mais desconfortos (palpitacdes, sensagao de vazio etc.) nos
coragdes normais por causa da maior for¢ca de contracdo no batimento pos-extrassistolico. Esses
sintomas costumam preocupar o paciente, mas nio representam, por si s6, um quadro clinico grave.

As principais doengas cardiacas que cursam com EV sdo a cardiopatia isquémica, a cardiopatia
hipertensiva e as cardiomiopatias.

Determinadas drogas como antidepressivos triciclicos e simpaticomiméticos também podem causar
ou precipitar EV.

Taquicardia Ventricular

A taquicardia ventricular (TV) ¢, por definicdo, a sucessdo de trés ou mais extrassistoles
ventriculares com frequéncia superior a 100 bpm. Segundo sua duracao, a TV pode ser sustentada (>
30 s) ou nao sustentada (< 30 s).63-66

Diz-se que a TV ¢ monomorfica quando os complexos QRS anormais tém a mesma morfologia, €
polimoérfica quando sua configuragao ¢ variavel.o

Os atrios despolarizam-se independentemente dos ventriculos, mas as ondas P raramente sdo
visiveis no ECG de superficie por estarem imersas nos complexos QRS bizarros.

3-20

Critérios Diagnosticos e Exemplo de Taquicardia Ventricular Monomorfica



Homem de 69 anos, com choque cardiogénico.
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1. Ritmo regular. FC: > 100 bpm

2. Complexos QRS alargados (> 0,12 s) e bizarros, ndo precedidos de ondas P

3. Eixo do QRS geralmente anormal

4. Padrdo concordante do QRS nas derivagdes precordiais: todos QRS positivos ou
todos negativos

5. Dissociacdo AV

6. Alteragdes secundarias de ST-T

Significado Clinico

1. FC: 136 bpm, regulares

2. QRS andémalos, com duragdo de 0,20 s em V2, ndo
precedidos de ondas P

3. Eixo do QRS em -60°

4. Padrao concordante positivo: todos QRS séo positivos de
Vla V6

5. Nao se identificam ondas P. Critério ndo analisavel

6. ST-T oposto ao QRS

A TV sustentada ¢ uma arritmia grave que pode causar sincope ou degenerar em fibrilagdo
ventricular e, consequentemente, em morte cardiaca subita. Raramente ocorre em individuos sem
cardiopatia estrutural.” A causa mais frequente de TV ¢ a cardiopatia isquémica cronica ou aguda.
Esta arritmia também pode ser vista na cardiopatia hipertensiva, cardiomiopatia dilatada ou
hipertréfica, sindrome do QT longo congénito ou adquirido, sindrome de Brugada, displasia
arritmogénica do ventriculo direito, intoxicagao digitalica e uso de alguns farmacos (antiarritmicos,

antidepressivos triciclicos, antipsicéticos etc.).”!-73



Fibrilacao Ventricular

A fibrilacdo ventricular (FV) ¢ uma arritmia ventricular caotica, sem debito cardiaco, que
corresponde hemodinamicamente a parada cardiaca. E causada por multiplos circuitos de reentrada
nos ventriculos, os quais produzem deflexdes irregulares e desorganizadas no ECG.74-76

3-22

.Vl:....'

ﬁﬁr PATars }m ,{(J'L,-f ﬁﬁ A U’Uﬂ /\f L&WMMM——J‘M m%-’w.m{.w“@’ LA f r A ﬂg‘*
an .,J ww\ :\w‘tmf‘u W \w St wwﬂ,ﬂw o Jwﬂ‘m | “u”m,‘k/w A u‘ﬁ. '@J wﬂﬂ

%U mew il fw qa atial w-wum, ﬂm T R‘-’iﬂfwrw AP fu"m'\ﬁﬂ 'Uw-f u\— %uqmﬂ

’h'.t

F‘u‘-ff'l ™ W’Wﬁu%ﬂwﬂrﬂf ﬁww e P u’m Mu—-'”\. 7 Mau’\uﬁﬂj ‘u"‘*"-%-m A
ws
WU‘LNWMPﬂuﬁMJ U"-.-"‘v’"ﬁ r"l..-"-u"‘am.-'“' "l,""l,ﬁf\."‘-m'"'ﬂ_: M'..’\.J\-'Lr"'l A et AT 1J.~W"'1JL...-.EFWW ."“""-
i ::‘.IE._ ....................

J":.-"..-J ..r-"lu.r‘wu‘\»- W‘—-.,-WL JﬁwﬂﬂthuWwv#umwMWuwﬁhW m

CRITERIOS DIAGNOSTICOS E EXEMPLO DE FIBR]LACAO VENTRICULAR
Homem, 66 anos, com IAM, em parada cardiaca.

1. Ondas irregulares de morfologia e amplitude varidveis com frequéncia entre 150 e 1. FC: 350 bpm, aproximadamente, irregulares
500 bpm
2. Nao se identificamondas P, QRS e T 2. Ritmo cadtico, ndo sendo possivel distinguir-se P, QRS
ouT

Significado Clinico
A FV ¢ a mais grave das arritmias cardiacas, sendo sempre fatal, se ndo houver o tratamento
adequado (cardioversdo elétrica). E frequentemente precedida por TV ou EV.

A causa mais comum de FV € a cardiopatia isquémica, tanto em sua fase aguda como cronica.s0-2



BLOQUEIOS ATRIOVENTRICULARES

BAV 12 grau

Tipa |
BAV do 29 grau< Tipo Il
2:1

BAV do 32 grau

Figura 3-23

Bloqueio AV do 1¢ Grau

No bloqueio AV (BAV) do 1¢ grau, todos os impulsos gerados no ndédulo sinusal sao conduzidos aos
ventriculos, mas com atraso, que se reflete no ECG por um intervalo PR prolongado. Na maioria dos

casos, o atraso na condu¢ao do estimulo situa-se no noédulo AV.

3-23

CRITERIOS DIAGNOSTICOS E EXEMPLO DE BLOQUEIO AV DO 1¢ GRAU
Homem de 64 anos, assintomatico.

Analise do ECG

Critérios Diagnésticos

1. Ritmo sinusal regular 1. Ondas P positivas em D2. Ritmo regular. FC: 75 bpm

2. Todas as ondas Psao seguidas de complexos QRS 2. Relagao P-QRS 1:1

3. Intervalo PR > 0,20 s 3. Intervalo PR: 0,24 s



4. Complexos QRS geralmente estreitos

Significado Clinico

O BAV do 1¢ grau ndo causa sintoma e tem um prognéstico favoravel, raramente evoluindo para
formas mais avangadas de bloqueio AV.3384 Pode ser visto em atletas e individuos idosos sem

cardiopatias.

Outras situagdes que causam BAV do 1¢ grau incluem o uso de drogas (betabloqueadores, verapamil

e digital) e IAM de parede inferior.

BLOQUEIO AV DO 2¢ GRAU

Caracteriza-se por falhas intermitentes da conducdo dos atrios para os ventriculos, resultando na
inscricao de algumas ondas P que ndo sdo seguidas de QRS (ondas P bloqueadas).
Abordaremos trés tipos de BAV do 2¢ grau:

Tipo I ou Wenckebach
Tipo I ou Mobitz
Tipo 2:1.

Bloqueio AV do 2¢ Grau, Tipo I (Wenckebach)

Neste tipo de BAV, cada estimulo atrial conduzido aos ventriculos apresenta uma dificuldade maior
de passagem pela juncao AV até a ocorréncia de um impulso bloqueado.
Em 76% dos casos, o bloqueio situa-se no nodulo AV.85:86
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Ciclo de Wenckabach 3:2
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4. Dura¢do do QRS: 0,08 s (normal)
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS E EXEMPLO DE BLOQUEIO AV DO 2¢ GRAU, TIPO I
Mulher de 76 anos, com diabete e hipertensao.

Critérios Diagnésticos13,87 Andlise do ECG

1. Aumento progressivo do intervalo PR até o bloqueio de uma onda P, 1. O primeiro PR mede 0,36 s; 0 22, 0,52 s e a 32 Pesta bloqueada semo
seguida de uma pausa QRS correspondente

2. A conducao AV pode ser do tipo 3:2, 4:3, 5:4, etc. 2. Relagao P-QRS 3:2 (3 ondas Ppara 2 complexos QRS)

3. Complexos QRS geralmente estreitos 3. QRS com duragdo normal (0,10 s)

Significado Clinico

Diversas condigoes estdo associadas ao BAV do 2¢ grau, tipo I, como o efeito de drogas
(betabloqueadores, verapamil, digital, amiodarona etc.), cardiopatia isquémica cronica ¢ 1AM de
parede inferior.88 O prognostico, em geral, ¢ bom, pois raramente evolui para BAV de grau mais
avancado. Também pode ocorrer em atletas bem-condicionados, como manifestacdo de tonus vagal
aumentado.s?

Bloqueio AV do 2¢ Grau, Tipo II (Mobitz)

Caracteriza-se pela presenca de um PR fixo antes e apos o batimento bloqueado. O local do bloqueio
geralmente € infranodal.

PR=0,165 PR=0,165 PR=01635 [ PR=0,165 PR PR P PR PR PH P

v 0,665 0665 1325 0.665 0,665 132s

CRITERIOS DIAGNOSTICOS E EXEMPLO DE BLOQUEIO AV DO 2¢ GRAU, TIPO I



Homem de 62 anos, com sincopes de repeticao.

Critérios Diagnoésticos13,87 Analise do ECG
1. Ondas Pbloqueadas intermitentemente 1. As 42 ¢ 8 ondas Pestdo bloqueadas; a relagdo P-QRS ¢ de 4:3
2. Intervalos PR fixos, antes e apds a onda Pbloqueada 2. Os intervalos PR sdo constantes (0,16 s), nos batimentos sinusais conduzidos
3. Complexos QRS geralmente alargados 3. QRS comduragdo de 0,16 s

Significado Clinico

O BAV do 2¢ grau tipo II ¢ uma forma rara de bloqueio AV e apresenta pior prognostico que o do 2¢
grau tipo I, com frequente evolucdo para BAV completo. A causa mais frequente deste tipo de
bloqueio ¢ a doenga degenerativa do sistema de conducao no idoso.?! Também pode ocorrer no IAM
anterosseptal.??

Bloqueio AV do 2¢ Grau, Tipo 2:1

Neste tipo especial de bloqueio, de cada dois batimentos sinusais, um ¢ conduzido aos ventriculos e
outro ¢ bloqueado. O nivel do bloqueio AV pode estar localizado no nédulo AV (se o QRS for
estreito) ou abaixo do feixe de His (se o QRS for alargado).!3:93
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS E EXEMPLO DE BLOQUEIO AV DO 2: GRAU, TIPO 2:1
Homem de 90 anos, com sincopes de repeticao.



1. Para cada dois batimentos sinusais, umé conduzido e outro é bloqueado 1. Relagao P-QRS 2:1
2. O intervalo RR € o dobro do intervalo PP 2. Intervalo RR: 1,68 s; intervalo PP: 0,84 s

3. Complexos QRS estreitos ou alargados 3. QRS alargado (0,12 s)

Significado Clinico
O significado clinico dos bloqueios AV 2:1 depende do nivel do bloqueio. Se o QRS ¢ alargado,

como no exemplo anterior, o prognostico assemelha-se ao do BAV do 2¢ grau, tipo II, pois
frequentemente evoluem para BAV completo com sincopes e convulsoes.

Bloqueio AV do 3¢ Grau ou Total

No bloqueio AV total (BAVT), existe uma interrup¢do completa da condugcdo AV, ou seja, nenhum
impulso atrial ¢ conduzido aos ventriculos. Consequentemente, os atrios e os ventriculos
despolarizam-se de forma independente: os atrios, em geral, sdo ativados pelo ndédulo sinusal e os
ventriculos, por um marca-passo situado abaixo da zona de bloqueio.*

CRITERIOS DIAGNOSTICOS E EXEMPLO DE BLOQUEIO AV DO 3¢ GRAU
Homem de 85 anos com bradicardia e hipotensao.

Significado Clinico
A causa mais frequente de BAVT ¢ a doenca degenerativa do sistema de condugao em individuos
1dosos. Outras situagdes que podem causar este tipo de BAV incluem o IAM, a intoxicagao digitalica
e a cirurgia cardiaca.

Independentemente da causa, o BAV completo ¢ uma arritmia grave que costuma exigir o implante
de um marca-passo definitivo.%



Critérios Diagnodsticos2,13,87

1. Intervalos PP e RR regulares

2. Ondas Ptotalmente dissociadas dos complexos QRS, coma frequéncia
atrial maior que a ventricular, que costuma ser baixa (30 a 60 bpm)

3. Variacao desordenada do intervalo PR devido a dissociagdo AV

4. Complexos QRS alargados ou estreitos, dependendo do nivel do
bloqueio AV

Analise do ECG

1. Intervalos PP fixos de 0,76 s (eventualmente, a onda P “entra” no
QRS ou na T). Intervalos RR igualmente fixos de 1,20 s

2. As ondas Pe os complexos QRS nao guardamrelagdo entre si. A
frequéncia atrial (79 bpm) € maior que a ventricular (50 bpm)

3. Os intervalos PR variam aleatoriamente, de batimento a batimento

4. QRS alargado (0,18 s)



O ECG NOS MARCA-PASSOS

Os marca-passos (MP) cardiacos sdao dispositivos capazes de liberar estimulos elétricos artificiais
ao coragao para induzir a despolarizagdo do miocardio circundante. Tanto o impulso elétrico quanto
a despolarizagdo resultante podem ser identificados no ECG.

INDICACOES PARA O IMPLANTE DE MARCA-PASSOS
Em linhas gerais, os marca-passos estdo indicados nas bradiarritmias sintomaticas e incluem: -7

Bloqueio AV total

Bloqueio AV do 2¢ grau, tipo Il

Bradicardia sinusal acentuada (< 40 bpm)

Ritmos juncionais lentos

Flutter ou fibrilagdo atrial com frequéncia ventricular baixa.

Os MP também estao indicados na insuficiéncia cardiaca com bloqueio do ramo esquerdo (terapia
de ressincronizagao).?8.9

Tipos de Marca-passos e 0 ECG Correspondente

O MP tem dois componentes principais: O gerador de pulso (bateria e microcomputador),
posicionado na subcutinea da regido subclavia, conectado, e os cabos-eletrodos que podem ser
implantados no atrio direito (Figura A), no ventriculo direito (Figura B) ou no atrio direito e
ventriculo direito — MP de dupla camara (Figura C).

MARCA-PASSO ATRIAL - MODO AAI (FIGURA A)

A estimulacao elétrica artificial do MP gera uma linha fina vertical denominada espicula.

Com o MP situado no atrio, cada espicula ¢ seguida de uma onda P diferente da P sinusal. Apds o
intervalo PR, registra-se um complexo QRS normal, pois a despolarizagdo ventricular utiliza a via
normal de condugdo. O MP atrial esta indicado na disfun¢ao 1solada do nédulo sinusal com condugao
AV normal.100

MARCA-PASSO VENTRICULAR - MODO VVI (FIGURA B)

Neste tipo de MP, cada espicula ¢ acompanhada de complexo QRS alargado, porque a
despolarizacdo ventricular ocorre fora do sistema His-Purkinje. O MP ventricular ¢ utilizado na
fibrilacao ou flutter atrial com resposta ventricular excessivamente lenta.6-97

MARCA-PASSO DE DUPLA CAMARA - MODO DDD (FIGURA C)

Quando o MP ¢ de dupla camara, a primeira espicula ¢ seguida de onda P e a segunda espicula, de
complexo QRS alargado. Atualmente, esses MP sdo os mais frequentemente usados, pois permitem
uma sincronia atrioventricular fisioldgica.!0!

TABELA 3-1 Nomenclatura dos Marca-passos



A. Atrio A. Atrio L Inibido

V. \entriculo V. \entriculo T. Deflagrado (7iigger)
D. Dupla camara (A+V) D. Dupla camara (A+V) D. Dupla resposta (I+T)
O. Nenhuma

Os MP tém a capacidade de reconhecer os batimentos espontaneos do paciente e inibir-se por um
intervalo de tempo programado, para ndo competir com a atividade cardiaca intrinseca, e/ou
deflagrar uma estimulagao artificial.

Existe um sistema de codifica¢do internacional, composto por cinco letras, que permite identificar
os MP de acordo com sua fungdo.102 As trés primeiras letras sdo basicas para compreender seu modo
de operacao.

Muitos marca-passos modernos sao dotados de sensores capazes de aumentar a frequéncia de
estimulacdo em resposta ao aumento da atividade fisica. Nesses casos, acrescenta-se a letra R (rate)
ao sistema de codificagdo (AAIR, VVIR, DDDR).
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Figura 3-29

Exemplo de Ritmo de Marca-passos de Dupla Camara

Homem de 77 anos, com sincopes de repeticao, que desapareceram apos o implante de MP de dupla
camara.
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Observam-se:

- Ritmo de MP de dupla camara. FC: 70 bpm

- Espicula atrial seguida de uma onda P

- Espicula ventricular seguida de um complexo QRS alargado

- Intervalo fixo entre a espicula atrial e a espicula ventricular (0,16 s).

Figura 3-30

Disfuncao do MP



A disfungdo do MP refere-se ao comprometimento da estimulacdo e/ou da sensibilidade. As causas

mais frequentes sdo: carga baixa da bateria, deslocamento ou quebra do cabo-eletrodo e a fibrose

peri-eletrodo.103-106

A. Falha da estimulagdo: caracteriza-se pela presenca das espiculas sem o registro de complexos
QRS (falha de captura). No tracado a seguir, com BAV total, nenhuma das espiculas ¢ seguida de
ondas P ou complexo QRS. Além disso, a frequéncia da estimulagdo ¢ de 43 bpm, devido a carga
baixa da bateria.

B. Falha da sensibilidade: observa-se no tracado a liberacao das espiculas, apesar da presenga de
uma despolarizacdo espontanea: o 3¢ € o 5¢ par de espiculas (atrial e ventricular) ndo detectam os
batimentos proprios do paciente e aparecem logo ap6ds a P e o QRS intrinsecos.

3.30
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CONSIDERACOES FINAIS

1. O ECG desempenha um papel-chave no diagnostico das arritmias cardiacas, constituindo-se no
teste padrao-ouro para avaliar essa condi¢ao.

2. O diagnostico de uma arritmia ndo indica necessariamente a presenca de uma doenga cardiaca.
Alguns individuos sdos podem apresentar extrassistolia supraventricular ou ventricular, ritmo
juncional de escape, arritmia sinusal marcada etc.

3. As arritmias sdao responsaveis pela maioria dos casos de morte cardiaca siibita (MCS). Também
podem causar ou precipitar insuficiéncia cardiaca, angina de peito, hipotensao, choque
cardiogénico, tromboembolismo e sincope.

4. E necessario conhecer o contexto clinico em que se apresenta uma arritmia. As extrassistoles
ventriculares, por exemplo, sdo benignas em coragdes normais. Com as mesmas caracteristicas
eletrocardiograficas, podem representar um risco evidente de morte subita em cardiopatas com
disfun¢ao ventricular esquerda e/ou isquemia miocardica.

5. Em geral, as taquicardias paroxisticas supraventriculares por reentrada ndo colocam em risco a
vida dos pacientes, embora possam gerar sintomas desconfortaveis.

6. Quando o ECG convencional ndo consegue detectar uma arritmia, outros métodos diagndsticos
devem ser utilizados, como o Holter de 24 h, analisador de eventos, teste ergométrico e estudo
eletrofisioldgico.

7. As ondas “f” da fibrilagdo atrial (FA) sdo inicialmente de configuragdo grosseira, mais bem
observadas em V1 e nas derivagdes inferiores; no entanto, a8 medida que a doenga progride, elas se
tornam finas ou desaparecem.

8. Se a FA ndo for recente (> 48h) ou se sua duracdo for desconhecida, deve-se reduzir a FC com
digital e B-bloqueadores ou diltiazem; € se a decisao for pela cardioversao elétrica, realiza-se a
anticoagulacdo prévia durante 4 semanas.

9. A maioria das taquicardias ventriculares monomorficas ¢ desencadeada por extrassistoles
ventriculares.

10. Em fungcdo dos grandes avangos tecnoldgicos, ampliaram-se as indicagdes para o implante de
MP; atualmente, também sdo utilizados para o tratamento adjuvante da insuficiéncia cardiaca
(ressincronizagdo) e para a prevengao da morte cardiaca subita (taquiarritmias).!03.104




AUTOAVALIACAO

Questao 3—1 Mulher de 47 anos, assintomatica.

O ritmo ¢ sinusal. Essa afirmag¢ao ¢ verdadeira ou falsa?

A. Verdadeiro
B. Falso

Justifique:

Questao 3—2 Mulher de 59 anos, com palpitacoes.
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O diagnostico da arritmia é:

A. Taquicardia atrial

B. Flutter atrial

C. Ritmo sinusal com extrassistoles atriais frequentes
D. Fibrilagao atrial

E. Taquicardia sinusal

Justifique:

Questiao 3—-3 Homem de 50 anos com depressiao ansiosa, em uso de amitriptilina.
Iﬂ‘ri " 'Vi ’.I‘

Qual ¢ a arritmia existente?

Questao 3—4 Homem de 61 anos.




O tragado acima mostra:

A. Marca-passo ventricular normofuncionante
B. Perda da captura

C. Perda da sensibilidade

D. Faléncia da captura e sensibilidade

Trés dos tracados abaixo (referente as Questdes 3—5 a 3—7) tém um diagndstico de arritmia em
comum. Determinar o mesmo e identificar o intruso e seu diagnostico.
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Questao 3—5 O diagnostico em comum dos trés tragados é:
A. Taquicardia atrial

B. Fibrila¢ao atrial

C. Taquicardia sinusal

D. Flutter atrial

E. Taquicardia de reentrada nodal AV

Questao 3—6 O intruso é:
o0lo20304

Questao 3—7 O diagnostico do intruso é:
A. Taquicardia atrial

B. Fibrilacao atrial

C. Taquicardia sinusal

D. Flutter atrial

E. Taquicardia de reentrada nodal AV

Questao 3—8 Mulher de 50 anos, com cardiopatia grave
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Qual ¢ o diagnostico da arritmia?



A. Taquicardia sinusal

B. Taquicardia ventricular monomorfica
C. Taquicardia atrial

D. Fibrilagao atrial

E. Fibrilagdo ventricular

Justifique:
Procurar o impostor (Questoes 3-9 a 3—11)

Trés dos tracados abaixo t€m um diagnostico de arritmia em comum. Estabelecer e identificar o
impostor e seu diagnoéstico.

QUESTAO 3-9 O diagnéstico em comum dos trés tracados é:
A. Bradicardia sinusal

B. Bloqueio AV do 1¢ grau

C. Bloqueio AV do 2¢ grau, tipo I

D. Bloqueio AV total

E. Bloqueio AV do 2¢ grau, 2:1

QUESTAO 3-10 O impostor é:
olo20304

QUESTAO 3-11 O diagnéstico do impostor é:

A. Bradicardia sinusal

B. Bloqueio AV do 1¢ grau

C. Bloqueio AV do 2¢ grau, tipo I
D. Bloqueio AV total

E. Bloqueio AV do 2¢ grau, 2:1



RESPOSTAS DA AUTOAVALIACAO

QUESTAO 3-1 Letra A, verdadeiro.

Comentario

Justificativa: As ondas P sdo positivas em D1 e D2 e negativas em aVR e t€m a mesma morfologia na
mesma derivagdo; todas as P sdo seguidas de complexos QRS com intervalo PR constante de 0,14 s.
O ritmo ¢ regular e a FC ¢ de 79 bpm (1.500 +~ 19 mm).

QUESTAO 3-2 Letra D, fibrilacio atrial.

Comentario
Justificativa: Este ECG apresenta as duas principais caracteristicas da fibrilacao atrial (FA): ondas
atriais caoticas e rapidas (ondas “f’) em vez da onda P sinusal e ritmo ventricular irregular.

Em geral, a FA ¢ de facil diagndstico, mas, em alguns casos, as ondas f sdo de dificil identificacao
por serem praticamente imperceptiveis como na Figura A (fibrilagdo atrial “fina”), ou devido a
frequéncia ventricular (FV) muito rapida como na Figura B. Em ambos os casos, o diagnostico de FA
pode ser inferido pela irregularidade do intervalo RR e pela auséncia de ondas P sinusais.

Quando o ritmo ¢ irregular, como na FA, calcula-se a FC em 1 min, contando o nimero de
complexos QRS que hd em 6 s (15 cm em D2 longo) e multiplicamos 0 mesmo por 10. No exemplo
A, encontramos 7 complexos QRS em 6 s, o que equivale a uma FV aproximada de 70 bpm (7 x 10).
No exemplo B, existem 17 complexos QRS em 6 s, de modo que a FV ¢ de 170 bpm (17 x 10).

6s=15cm

2 3 4 5 6 7 7x10: 70 bpm

6s=15cm ‘
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QUESTAO 3-3 Extrassistoles ventriculares (EV) bigeminadas (EV alternando-se com
batimentos sinusais).

QUESTAO 3-4 Letra A, MP ventricular normofuncionante.
QUESTAO 3-5 Letra B, fibrilacio atrial.

Comentario
Os tragados 1, 2 e 4 mostram um ritmo ventricular totalmente irregular, sem ondas P.

QUESTAO 3-6 O intruso é o ECG 3.
QUESTAO 3-7 Letra D, flutter atrial.

Comentario

Observam-se, entre os complexos QRS, ondas “F” (de flutter atrial) caracteristicas: sao regulares,
répidas (300 bpm) e apresentam uma morfologia serrilhada; algumas ondas “F” estdo parcialmente
superpostas ao QRS. O ritmo ventricular ¢ irregular, devido ao bloqueio AV variavel (Figura).
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QUESTAO 3-8 Letra B, taquicardia ventricular monomérfica (TVM).

Comentario

Justificativa: Varios critérios compativeis com a TVM estdo presentes:

a) Ritmo regular. FC 113 bpm.

b) Auséncia de ondas P precedendo o QRS.

c) Complexos QRS bizarros, muito prolongados ¢ de morfologia uniforme.
d) Eixo do QRS no plano frontal anormal.

Na pratica clinica, sabe-se que 80% dos pacientes que apresentam taquicardia regular sem onda P
com complexos QRS alargados e FC acima de 100 bpm tém TV. Se o paciente apresentar histdria de
doenga arterial coronaria, a incidéncia aumenta para 95%.

Os principais algoritmos utilizados para diferenciar as taquicardias com QRS largo sdo o de
Brugada®* e o de Vereckei.t’

QUESTAO 3-9 Letra D, bloqueio AV total.

Comentario

Os tracados 2, 3 e 4 mostram ondas P dissociadas dos complexos QRS. Os intervalos PP ¢ RR sao
regulares, sendo a frequéncia atrial maior que a ventricular. O intervalo PR apresenta uma variagao
desordenada devido ao BAVT (Figura).
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QUESTAO 3-10 ECG 1.
QUESTAO 3-11 Letra A, bradicardia sinusal.

Comentario
Observa-se no tragado (D2) ondas P positivas seguidas de complexos QRS, com intervalo PR fixo de
0,16 s. AFC ¢ de 44 bpm (Figura).
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Figura 4-1

Conceito de Crescimento de Camaras

O termo eletrocardiografico de crescimento de camaras € utilizado para caracterizar a presenca de
hipertrofia e/ou dilatagdo das camaras cardiacas. A hipertrofia (Figura A) refere-se ao aumento da
massa do miocardio, e a dilatacao (Figura B), ao aumento do volume da cavidade.

@) Hipertrofia @ pilatacao




CRESCIMENTOS ATRIAIS

Mecanismos e Caracteristicas dos Crescimentos Atriais

A expressdo eletrocardiografica de crescimento atrial deve-se mais a dilatacdo atrial que a
hipertrofia, porque a parede atrial ¢ muito fina e, ao ser submetido a um aumento de pressao, dilata-
se antes de aumentar sua massa miocardica.! Os crescimentos atriais manifestam-se no ECG por
alteracoes na onda P.

A Onda P nas Derivacoes do Plano Frontal

A. AONDA P NORMAL

A onda P ¢ produzida pela despolarizacao do atrio direito (AD), seguida pela ativagdo do atrio
esquerdo (AE), com uma fase intermediaria na qual ambos os atrios sdo despolarizados.?
A onda P normal apresenta as seguintes caracteristicas:3-7

Morfologia arredondada e monofasica

Amplitude < 2,5 mm em D2, medida da porg¢ao superior da linha de base ao apice da onda P
Duracdao <0,11 s

Eixo entre 0° e +75°, com média em +60°, ou seja, paralelo a D2.

Observacao: Por ser de baixa voltagem, a onda P deve ser examinada através de uma lupa.

B. A ONDA P NO CRESCIMENTO ATRIAL DIREITO (CAD)

O CAD altera o componente inicial responsavel pela onda P e apresenta as seguintes
caracteristicas:538-11

Morfologia apiculada

Amplitude aumentada (> 2,5 mm em D2)

Eixo com tendéncia a desviar-se a direita (> + 75°)

Duragdo normal, visto que, embora a ativagdo atrial direita possa estar prolongada, ela ndo
ultrapassa a duragdo da despolarizacao tardia do AE.

C. AONDA P NO CRESCIMENTO ATRIAL ESQUERDO (CAE)
O CAE, que altera o componente terminal da onda P, apresenta as seguintes caracteristicas:!-18

Morfologia bimodal, com intervalo entre os 2 picos > 0,04 s
Amplitude geralmente normal

Duragdo aumentada (> 0,12 s), pois o AE despolariza-se apds o AD
Eixo com tendéncia a desviar-se a esquerda (proximo de 0°).



a Onda P normal @ Crescimento atrial direito o Crescimento atrial esquerdo

A Onda Pem V1

A. AONDA P NORMAL

A onda P em V1 geralmente ¢ bifasica, com uma positividade inicial dependente das forcas atriais
direitas (vetor AD) que se dirigem para a frente (o atrio direito situa-se anteriormente em relagao ao
atrio esquerdo) e uma negatividade terminal, representada pelo vetor atrial esquerdo (AE) que se
orienta para tras, afastando-se de V1. O componente positivo da onda P normal deve ter amplitude <
1,5 mm e sua porcao negativa deve ter duracao < 0,04 s e amplitude < 1 mm.!9-2!

B. AONDA PNO CAD

Com o CAD, o vetor AD aumenta de magnitude e dirige-se mais para a frente no sentido do polo
positivo de V1. Consequentemente, essa derivacao ira registrar uma onda P com a deflexdo positiva
inicial aumentada (> 1,5 mm).10.11.22.23

C. AONDA PNO CAE

No CAE, o vetor AE aumenta de magnitude e orienta-se mais para tras. Esse vetor, afastando-se de
V1, determina a inscri¢gdo de uma onda P com um componente negativo terminal proeminente com
profundidade > 1 mm e duracao > 0,04 s, ou seja, a area da fase negativa da onda P no CAE costuma
ser > 0,04 mm/s (indice de Morris).20-25
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Figura 4-4

Exemplo de Onda P Normal

Mulher de 40 anos, assintomatica.



4-4

Caracteristicas da P Critérios Diagnésticos da Onda P Normal Anilise do ECG
Morfologia Arredondada e monoféasica Critério presente
Dura¢ao em D2 <0,11s 0,08 s
Amplitude em D2 <2,5mm 1 mm
Eixo 0° a +75°; média: +60° + 60°
Onda Pem V1 a) Componente positivo: <1,5mm a) 0,5 mm

b) Componente negativo: <1 mm b) 0,5 mm
<0,04s 0,03s

Figura 4-5

Exemplo e Critérios Diagndsticos de Crescimento Atrial Direito




Paciente de 5 anos, sexo feminino, com cardiopatia congénita (comunicagdo interatrial e hipertensao
pulmonar).
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Caracteristicas da P Critérios Diagnésticos do CAD18 Andlise do ECG
Morfologia Apiculada Critério presente em varias derivagdes
Durac¢ao em D2 Normal (£ 0,11 s) 0,08 s
Amplitude em D2 >2,5mm 3 mm
Eixo *A direita de +75° Critério ausente (eixo em +70°)
Componente positivo em V1 *>1,5 mm 3 mm

*Alteragdes de maior valor no diagndstico de CAD.!

Figura 4-6




Exemplo e Critérios Diagndsticos de Crescimento Atrial Esquerdo

Homem de 49 anos, com cardiopatia hipertensiva.
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Caracteristicas da P Critérios Diagnoésticos do CAE1S8
Morfologia Bimodal
Duragdo em D2 Prolongada (> 0,12 s)
Amplitude em D2 Normal (< 2,5 mm)
*Componente negativo da Pem V1 (indice de Morris) a) Duracdo > 0,04 s
b) Profundidade > 1 mm

¢) Indice: > 0,04 mnvs
*Critério de maior valor para o diagnéstico de CAE.11.20

Significado Clinico dos Crescimentos Atriais

Analise do ECG

Onda Pbimodal em D2, D3 e aVF
0,12 s emD2
1,5 mm em D2

a) 0,08 s
b) 1,5 mm
¢) 0,12 mnv/s (1,5 mm X 0,08 s)



CAD

As situacdes clinicas mais frequentemente associadas ao CAD sdo as doencas pulmonares agudas
(asma bronquica, tromboembolismo pulmonar) e cronicas (DPOC) e as cardiopatias congénitas
(estenose valvular pulmonar, CIA, anomalia de Ebstein e tetralogia de Fallot).526

CAE
No passado, a causa mais comum de CAE era a estenose mitral reumatica. Atualmente, as
cardiopatias mais frequentemente associadas a essa alteracdo sdo a cardiopatia isquémica e/ou
hipertensiva e as cardiomiopatias.2’” O CAE ¢ um achado frequente na disfuncdo ventricular esquerda
¢ pode aparecer como um fendmeno transitoério no edema agudo de pulmao.2s

O CAE indica um risco aumentado de fibrilagao atrial.



CRESCIMENTOS VENTRICULARES

Mecanismos dos Crescimentos Ventriculares

As morfologias eletrocardiograficas relacionadas com crescimentos ventriculares estdo
condicionadas mais a hipertrofia de suas paredes que a dilatacdo das camaras, o oposto do que
ocorre com os crescimentos atriais.?’



V5, Vo, D1, avL
o Normal e SaEE ARnE
b 358 REEE:
V1, V2 T ! 1
H i TR ¥
— - REES AN (K =
14 1 .
™ ™1 i |
SEEETIEIEnLE e T HEH
SEREE 2 — St
Hsdim iR e s
et -~ s fmEazanan
i o
I ] SuSEEEa
Sa88 1 B i
: : ¥
1 :I 1 T
--_--.I- |_,_f_"_.,_| LE
O o

A. DESPOLARIZACAO VENTRICULAR NORMAL29-32

Normalmente, ocorre simultaneamente tanto a despolarizacao da parede livre do ventriculo esquerdo,
representada pelo vetor VE, quanto a da parede livre do ventriculo direito (vetor VD). Como o
ventriculo esquerdo (VE) € anatomico e eletricamente dominante, o vetor resultante (QRS) orienta-se



para a esquerda e para tras, e determina a inscricao de complexos predominantemente positivos (qR
ou gRs) nas derivagdes esquerdas (D1, aVL, V5 e V6) e complexos predominantemente negativos
(rS) nas derivagdes precordiais direitas (V1, V2).

B. DESPOLARIZACAO VENTRICULAR NO CRESCIMENTO VENTRICULAR
ESQUERDO (CVE)5,18,32-38
No CVE, o processo de ativagdo ndo se altera significativamente em relagdo ao normal, ocorrendo
apenas um exagero do predominio fisioldgico do VE.

O aumento da espessura da parede livre do VE traduz-se, principalmente, pela presenga de ondas R
amplas nas derivagdes esquerdas e de ondas S profundas nas precordiais direitas.

Essas anormalidades costumam associar-se ao aumento da duracao do complexo QRS, desvio do
eixo para a esquerda e alteragdes secundarias da repolarizacdo ventricular (oposicdo do segmento
ST e da onda T ao complexo QRS).

C. DESPOLARIZACAO VENTRICULAR NO CRESCIMENTO VENTRICULAR DIREITO
(CVD)5,18,39-41

No CVD grave, produz-se um aumento significativo do vetor VD que dirige o vetor resultante do
QRS para a direita e para a frente. Assim, o aumento dessa cdmara manifesta-se pela presenca de
ondas R altas em V1 e V2 e de ondas S profundas nas derivacdes esquerdas.



CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE CRESCIMENTO VENTRICULAR

ESQUERDO

Diversos critérios tém sido utilizados para o diagnostico de CVE. Destacaremos alguns critérios de
voltagem e o critério de pontuacdo de Romhilt-Estes.

Figura 4-8

Exemplo de Crescimento Ventricular Esquerdo Baseado nos Critérios
Diagnosticos de Voltagem

Mulher de 65 anos, com hipertensao arterial.
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Critérios Diagnésticos de Voltagem para CVE (utilizados apenas com QRS < 0,12 Analise do ECG (Figura A) (QRS: 0,08 s)
$)18,42-49
« Indice de Sokolow-Lyon: S de V1 + R de V5 ou V6> 35 mm Presente: S V1 (9 mm) + R V5 (31 mm) = 40 mm (Figura
B)
*RemaVL> 11 mm Presente: R aVL= 15 (Figura C)
« indice de Comell: Ausente:
RdeaVL+ S de V3>20 mmem RdeaVL(15mm)+ S V3 (2 mm) =17 mm

mulheres e >28 mm emhomens

Observagdo: Em pacientes com menos de 40 anos, o diagndstico de CVE, baseado somente nos critérios de voltagem, deve ser feito
com cautela.

TABELA 4-1 Critérios de Romhilt-Estes

Romhilt e Estes propuseramum sistema de escore de pontos que utiliza a combinagdo de seis critérios basicos, obtendo uma sensibilidade de 62,2%
e especificidade de 96,7%.

Considera-se que existe CVE se a soma de pontos for>5; o CVE é provavel se o escore for de 4 pontos.



1. Critério de voltagem .......ccccciiiinsionsninnens 3 pontos

‘ 1 Qualquer dos seguintes:

| LR

{# a. Rou S nas derivagdes frontais = 20mm
‘ : b. SemV1ouV2z30mm

c. RemVSouV6=30mm

o 2. Alteragdes secunddrias da repolarizagdo ventricular:
3. Semdigital .....ccooceeveiiee e 3 pontos
b. Comdigital.....c.ccecoovniirniieneeiee e v e 1 poONto
st
3. Crescimento atrial esquerdo ........ccuevveninnninne. 3 pontos

(critério indireto)
Area negativa da onda P em V1 = 1mm em profundidade
com duragdo > 0,04 seg (indice de Morris > —0,04 mm/s)

4. Desvio de eixo do QRS 2=30° ......cccevverrerreersenns 2 pontos

s 5. Duracdo do QRS 20,09 5...ccccvviiniiimeiannernnssinnisas 1 ponto

6. Tempo de ativagdo ventricular (TAV) em V5 ou
VBZ 0,05 5 nimmmmiammaiansavemineies 1 ponto

TAV é o intervalo de tempo entre o inicio do QRS e o pico
daondaR

Exemplo de Crescimento Ventricular Esquerdo Baseado no Sistema de Escore
de Pontos de Romhilt e Estes

Homem de 36 anos, com estenose valvular adrtica grave. Nao faz uso de digital.
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1. S em V2: 30 mm

3 pontos

1. Critério de voltagem

Oes frontais > 20 mm ou

a. Rou S nas derivag

b.Sem VI ou V2> 30 mmou
c.Rem V5 ou V6> 30 mm

2. Presentes emaVLe V6

3 pontos

2. Alteragdes secundarias da repolarizagdo ventricular

a. Sem digital
b. Com digital

1 ponto

3. Ausente

3 pontos

3. Crescimento atrial esquerdo (CAE) (Componente negativo em V1 >— 0,04

mnvs)

-30°

4. Eixo em

2 pontos

4. Desvio do eixo do QRS >-30°

5.QRS em V1: 0,10 s (Figura B)

1 ponto

5. Duragdo do QRS >0,09 s

6. TAVemaVL: 0,06 s (Figura

1 ponto

6. TAV>0,045 s

0



Total: > 5 pontos: CVE; 4 pontos: provivel CVE Total: 10 pontos — indicando CVE

Significado Clinico do Crescimento Ventricular Esquerdo

O CVE resulta de dois disturbios hemodinamicos basicos: a sobrecarga sistolica ou de pressdao que
ocorre na estenose aortica e hipertensao arterial e a sobrecarga diastolica ou de volume que pode ser
observada na insuficiéncia aortica e mitral. Outras causas de CVE incluem as cardiomiopatias e a
cardiopatia isquémica.

Do ponto de vista prognostico, a presenca de critérios eletrocardiograficos de CVE ¢ um forte
preditor independente de eventos cardiovasculares (arritmias, morte cardiaca subita, DAC
sintomatica e insuficiéncia cardiaca).5!-58



CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE CRESCIMENTO VENTRICULAR

DIREITO

Os critérios eletrocardiograficos de CVD mais frequentemente utilizados na pratica clinica serao
mostrados no exemplo da Figura 4-10. Eles apresentam baixa sensibilidade, mas especificidade
superior a 85 a 90%.

Figura 4-10

Critérios Diagnosticos e Exemplo de Crescimento Ventricular Direito

Mulher de 22 anos, com cardiopatia congénita.

Critérios Diagnoésticos de CVDS,18,40,59-64 Anilise do ECG (Figura A)
1. Eixo do QRS > 90° no adulto e > 110° na crianga 1. Eixo em +150°
2. Raltaem V1 (> 7 mm) 2. R em VI: 9,5 mm (Figura B)
3.R/'Sem VI >1 3. V1: R(9,5 mm) (Figura B) S (0 mm)
4.R/SemV5ou Vo<1 4. V6 : R (6,5 mm) = 0,72 (Figura C) S (9 mm)
5. Alteragdes secundarias ST-T em V1, V2 5. Presentes em V1 (Figura B)
6. Sinal indireto: CAD 6. Ausente

Significado Clinico do Crescimento Ventricular Direito

O CVD ¢ observado principalmente em criancas com diversos tipos de cardiopatias congénitas
(estenose valvular pulmonar, CIV, CIA, doenga de Ebstein, tetralogia de Fallot etc.) e em adultos com
cardiopatia valvular (estenose mitral com hipertensao pulmonar) ou cor pulmonale.’
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CONSIDERACOES FINAIS

1. O aparecimento de outras técnicas ndo invasivas alterou o papel do ECG no diagnostico de
crescimento das camaras cardiacas. Estudos de necrdpsia mostram claramente a superioridade da
ecocardiografia e da ressonancia magnética cardiaca sobre o ECG nesse campo. Apesar disso, o
ECG ainda ¢ um método importante nessa area, por sua elevada especificidade e valor
prognostico.

2. Alguns pacientes podem apresentar ondas P alargadas devido a um atraso na condugdo atrial, sem
aumento do AE. Assim, o termo “anormalidade atrial esquerda”, em vez de CAE, tem sido
recomendado para descrever esse tipo de alteragao.

3. A caracteristica eletrocardiografica mais comum do CVE ¢ o aumento da amplitude do complexo
QRS. Entretanto, algumas pessoas normais como criangas, atletas, individuos longilineos ou
magros ¢ mulheres submetidas a mastectomia podem apresentar voltagens excessivas no ECG, sem
ter CVE.

4. De todos os critérios estabelecidos para o diagndstico de CVE, o mais preciso ¢ o de escore de
pontos de Romhilt e Estes. Esse sistema evita que se faga o diagnostico de CVE baseado apenas
nos critérios de voltagem, procedimento que infelizmente tem sido usual em muitos centros.

5. O VE tem a massa 3 vezes maior que a do VD, e produz forgas elétricas que sdo amplamente
superiores as geradas pelo VD. Dessa forma, ¢ dificil, se ndo impossivel, fazer o diagnostico de
CVD leve ou até mesmo moderado.

6. V1, por situar-se proxima ao VD, ¢ a melhor derivacdo convencional para detectar CVD. Para o
diagnéstico de CVE, considerar principalmente V5, V6, D1 e aVL, derivagdes que exploram
diretamente a parede livre do VE.



AUTOAVALIACAO

PROCURAR O INTRUSO

Trés dos tracados abaixo (derivagdes precordiais) t€m um diagndstico em comum. Estabelecer o
diagnostico e identificar o intruso.
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QUESTAO 4-1 O diagnéstico em comum dos trés tracados é:

A. Crescimento ventricular esquerdo
B. Crescimento atrial direito

C. ECG normal
D. Crescimento ventricular direito

QUESTAO 4-2 O intruso é:
01020304

QUESTAO 4-3 Mulher de 68 anos.
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De acordo com a imagem acima, o diagnostico eletrocardiografico é:
A. ECG normal
B. CVD isolado
C. CAE e CVE associados
D. CVE isolado
E. CAE isolado



Justifique.
Com relagcdo ao ECG abaixo, de uma mulher de 37 anos, com estenose grave da valvula mitral e
hipertensao pulmonar secundaria, responder as Questoes 3—4 e 3-5:
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QUESTAO 4-4 O eixo do QRS no plano frontal situa-se em:

A.0°

B. +30°
C. +120°
D. -60°
E. -90°

QUESTAO 4-5 O diagnéstico eletrocardiografico é:

A. CAE isolado
B. CAE e CVD associados
C. CVE e CAE associados
D. CVD isolado
E. CAD e CVD associados

Justifique.
QUESTAO 46 Circular os enunciados verdadeiros:

A. O ecocardiograma ¢ mais sensivel e especifico que o ECG no diagnostico de crescimento de
camaras cardiacas.

B. Um CVE baseado nos critérios de voltagem em jovens ¢ compativel com hipertrofia ventricular
esquerda auténtica.

C. Uma onda P alargada em D2 reflete um CAD.

D. O critério mais util para o diagnostico eletrocardiografico de CVE ¢ o do sistema de escore de
pontos de Romhilt-Estes.

E. A presenca de critérios eletrocardiograficos de CVE identifica uma populacdo com risco



aumentado de eventos cardiovasculares.



RESPOSTAS DA AUTOAVALIACAO

QUESTAO 4-1 Letra A, crescimento ventricular esquerdo.

Comentario

Os tragados 1, 3 e 4 apresentam esse diagndstico, com indice de Sokolow acima de 35 mm. Os ECG
1 e 4 também mostram altera¢des secundarias de ST-T.

QUESTAO 4-2 Tracado nimero 2. ECG normal.
QUESTAO 4-3 Letra C, CAE E CVE associados.
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Comentario

Justificativa: O CAE manifesta-se pelo aumento da duragao da onda P em D2 e pelo componente
negativo importante da onda P em V1.
Os sinais de CVE presentes no ECG incluem:

Critério de Sokolow: R V1 (13 mm) + S V5 (28 mm): 41 mm (normal: até¢ 35 mm)
Critério de Cornell: R aVL (5 mm) + S V3 (19 mm): 24 mm (normal: at¢ 20 mm em mulheres)

Critérios de Rohmilt e Estes:

Alteracdes secundarias da repolariza¢ao ventricular, sem digital 3 pontos

Crescimento atrial esquerdo 3 pontos

QRS com duragdo de 0,10 s 1 ponto
Total: 7 pontos

> 5 pontos: CVE
4 pontos: provavel CVE

QUESTAO 4-4 Letra C, +120°, pois a maior amplitude do QRS situa-se no polo positivo de D3
(onda R com 10 mm). A derivacdo aVR que é perpendicular a D3 mostra um complexo QRS



isodifasico (Figura).
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QUESTAO 4-5 Opcio correta: Letra B, CAE e CVD associados.

Comentario

Justificativa: O CAE manifesta-se no tragado pela presenca de um componente negativo muito
importante da onda P em V1.
O CVD reflete-se no ECG pelos seguintes achados:

Eixo do QRS desviado a direita (+120°)
Onda R dominante em V1
Alteracoes secundarias de ST-T em V1.

QUESTAO 4-6 Letras A, D, E.
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Disturbios da Conducao Intraventricular

* Bloqueios de Ramos

* Bloqueio do Ramo Direito

* Bloqueio do Ramo Esquerdo

* Bloqueio Fascicular Anterior Esquerdo

* Bloqueio do Ramo Direito Associado ao Bloqueio Fascicular Anterior Esquerdo
* Consideracoes Finais

* Autoavaliacio

* Respostas da Autoavaliacio



O Sistema His-Purkinje

O feixe de His (FH), que ¢ a continuagao do nodulo AV (NAV), bifurca-se em dois ramos: o direito,
que desce pelo lado direito do septo interventricular ¢ alcanca o apice do ventriculo direito (VD),
sem se ramificar; e o esquerdo, que se subdivide precocemente em dois fasciculos, o anterossuperior
(FAS) e o posteroinferior (FPI).

Os ramos direito e esquerdo, através de seus fasciculos, terminam em uma densa rede de fibras de
Purkinje (P) que se distribui no endocardio dos seus respectivos ventriculos.!-3

Alguns autores acreditam na existéncia de um terceiro fasciculo do ramo esquerdo, o fasciculo
anteromedial que, se bloqueado, seria responsavel por alteragdes eletrocardiograficas
caracteristicas.*8

5-1

Feixe de His
Ramo esquerdo

Noédulo AV

Ramo direito+

Definicdo e Classificaciao dos Distarbios de Conducao Intraventricular

O termo disturbios de condugdo intraventricular refere-se ao atraso ou bloqueio do estimulo
supraventricular que ocorre em qualquer nivel do sistema de condugdo intraventricular, abaixo do
feixe de His.



Classificam-se em:%-12

» Bloqueios de ramos Bloqueio do ramo direito (BRD)
Bloqueio do ramo esquerdo (BRE)

» Bloqueios fasciculares [ Bloqueio fascicular anterior esquerdo (BFAE)
Bloqueio fascicular posterior esquerdo (BFPE)

¢ Bloqueios bifasciculares BRD + BFAE
BRD + BFPE

Por serem raros, ndo serdo abordados os bloqueios envolvendo o fasciculo posterior esquerdo.

5.2




BLOQUEIOS DE RAMOS

MECANISMOS DOS BLOQUEIOS DE RAMOS

Figura 5-3

A Despolarizacao Ventricular Normal

Normalmente, o estimulo supraventricular propaga-se pelos ramos esquerdo e direito para os
respectivos ventriculos que se ativam quase que simultaneamente. Resumidamente, a despolarizagao
ventricular, que se faz com grande rapidez, pode ser representada por dois vetores principais: o vetor
1 septal, que se dirige da esquerda para a direita, e o vetor 2, que resulta da ativacdo das paredes
livres do ventriculo esquerdo (VE) e do VD, e que se dirige para a esquerda e para tras pelo nitido
predominio do VE.

Todo esse fenomeno completa-se em até 0,10 s, que € a duragdo maxima normal do QRS.

Esses vetores determinam a inscri¢do de complexos QRS com morfologias rS em V1 e V2 e gR ou
gRs em V5 e V6.

Qualquer processo que interfere com a estimulacdo simultdnea de ambos os ventriculos prolonga a
duragdo do complexo QRS.

Ramo esquerdo




Exemplo de Complexo QRS Normal

Homem de 51 anos, com sistema cardiovascular normal.
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Observam-se:

- Ritmo sinusal. FC: 68 bpm

- Duragdo do QRS: 0,08 s em D1

- Complexos rSem V1 e V2 e qRs em V4 a V6

- Progressao normal da onda R nas derivagdes precordiais
- Eixo do QRS em +30°.

Figura 5-5

Fisiopatologia dos Bloqueios de Ramos

A ativacdo dos ventriculos esta “separada” pelo septo interventricular que, por ser praticamente
desprovido da rede de Purkinje, conduz o estimulo com relativa lentidao.!

Assim, quando um dos ramos esta bloqueado, por exemplo, o direito (Figura A), o impulso elétrico
detém-se nesse ramo, mas desce normalmente pelo ramo esquerdo, despolarizando o VE em primeiro

13-17



lugar. A seguir, o estimulo propaga-se lentamente pelo septo interventricular para ativar o VD
tardiamente.

No BRE (Figura B), ocorre o contrario: o VD despolariza-se primeiro, vindo a seguir a ativagao do
VE.

Nos bloqueios de ramos, portanto, os ventriculos ativam-se de forma sequencial e nao mais
simultdnea, prolongando a duracdo do complexo QRS (> 0,12 s nos bloqueios completos ou
avancados € > 0,10 s e <0,12 s nos incompletos).

5-5
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BLOQUEIO DO RAMO DIREITO

O Processo de Ativacao no Bloqueio do Ramo Direito13-20

No BRD avangado, o processo de despolarizagao ventricular pode ser dividido em 4 fases.

FIGURA A

As duas primeira fases correspondem a despolarizacao septal (vetor 1) e a da parede livre do VE
(vetor 2), tal como ocorre em condigdes normais, produzindo morfologias rS em VI e V2 e qR em
V5 e Ve.

FIGURAB

A seguir, ocorre a ativagao transseptal andmala da esquerda para a direita, representada pelo vetor 3,
que se dirige lentamente para a frente e para a direita e, por Ultimo, despolariza-se a parede livre do
VD (vetor 4). Os vetores 3 e 4 alteram a porcao final do complexo QRS, sendo responsaveis pela
onda R’ alta e alargada em V1 e V2 e pela onda S lenta em V5 e V6, com consequente aumento da
dura¢ao do QRS.

FIGURA C

Baseada na orientagdo espacial dos 4 vetores, podemos deduzir as morfologias do QRS nas
derivagdes precordiais: em VI e V2, registram-se complexos rSR’ e, nas derivacdes esquerdas,
complexos gRs.

A repolarizagdo ventricular também se altera, com a onda T opondo-se a deflexdo terminal do
complexo QRS (alteracdo secundaria da repolarizagdao ventricular).



D1, aVvL, V5, V&

Figura 5-7

Critérios Diagnosticos e Exemplo de Bloqueio Completo do Ramo Direito

Homem de 45 anos, com cardiopatia isquémica cronica.
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Critérios Diagnésticos21-23 Andlise do ECG
1. QRS com duragdo > 0,12 s 1.0,16 s em V1
2. Morfologia rSR’ ou rsR’ com R’ alargada em V1 2. Complexo rSR’ com R’ alargada e proeminente em V1
3. Morfologia qRs coms alargada e espessada nas derivagdes 3. Complexos qRs coms lenta e espessada em D1, aVLe V4 a V6
esquerdas
4. Alteragdes secundarias da repolarizagdo ventricular (ondas T 4. Ondas T negativas e assimétricas em V1, opostas a onda R’ e positivas em
opostas a deflexdo terminal do QRS) V5 e V6, opostas a onda s terminal

Significado Clinico
O BRD ¢ um achado relativamente frequente na pratica clinica podendo estar presente em individuos
sem cardiopatia estrutural subjacente.?426 Também pode ocorrer em qualquer condi¢do que envolva

as camaras direitas do coracao, tais como as cardiopatias congénitas, doenga pulmonar obstrutiva
cronica (DPOC) e tromboembolismo pulmonar (TEP).!!



Em 1dosos, as causas mais frequentes de BRD sdo as doengas degenerativas do sistema de
conducdo, a cardiopatia isquémica cronica?’-28 ¢ o infarto agudo do miocardio (IAM).2930



BLOQUEIO DO RAMO ESQUERDO

O Processo de Ativacao no Bloqueio do Ramo Esquerd014’31'34

No bloqueio completo do ramo esquerdo (BCRE), todo o processo de despolarizagdo pode ser
dividido em 3 fases.

FIGURA A

Com o ramo esquerdo bloqueado, o estimulo desce pelo ramo direito e despolariza o lado direito do
septo, da direita para a esquerda (vetor 1), invertendo o sentido da ativacdo normal. Isso explica a
eliminacdo da onda q em D1, V5 e V6 e a reducdo da ondar em V1 e V2.

FIGURAB

A seguir, o estimulo propaga-se lentamente pelo septo, da direita para a esquerda, produzindo o vetor
2, de grande magnitude, que se dirige para a esquerda e para tras. Essa ativagdo transseptal anémala
¢ responsavel pelos entalhes e espessamento do complexo QRS e pelo aumento de sua duragao.

A parede livre do VE ¢ despolarizada em Gltimo lugar (vetor 3).

Como vemos, diferentemente do BRD que altera principalmente a fase terminal da despolarizagao
ventricular normal, o BRE afeta todas as fases.

FIGURA C

A sequéncia da ativagdo no BCRE, toda orientada para a esquerda, resulta na inscri¢cdo de ondas R
alargadas, sem ondas q, nas derivagdes esquerdas e complexos QS ou rS nas derivagdes precordiais
direitas.

A repolarizagdo ventricular também se altera, com o segmento ST e a onda T opondo-se ao QRS.
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Figura 5-9

Critérios Diagnosticos e Exemplo de Bloqueio Completo do Ramo Esquerdo

Homem de 62 anos, com hipertensdo arterial sistémica.




Critérios Diagnésticos23,35-40 Anilise do ECG

QRS com duragédo > 0,12 s 0,16 s em D1

Ondas R alargadas comentalhes e empastamentos nas ~ Ondas R espessadas e entalhadas em D1, aVL, V5 e V6
derivagdes esquerdas

Auséncia de ondas q em D1, V5 e V6 Ondas q ausentes nessas derivagdes

Complexos QS ou 1S, com S profundas e alargadas em Complexos QS em V1 e 1S em V2, com S profunda e alargada
Vie V2

Eixo do QRS variavel, geralmente desviado para a Eixo do QRS em—30°
esquerda

Alteragdes secundarias da repolarizagdo ventricular (ST ~ Segmento ST infradesnivelado com ondas T negativas em D1, aVLe V6; elevacao de ST
e T opostos ao QRS) comondas T positivas em V1 e V2
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Significado Clinico
Diferentemente do BRD, o BRE raramente ¢ visto em individuos normais.2°

A maioria dos pacientes com BRE apresenta hipertrofia ventricular esquerda.*!#2 Seu progndstico
depende da cardiopatia estrutural associada.43-47

As causas mais comuns desse distirbio de conducao sdo a cardiopatia hipertensiva, cardiopatia
isquémica cronica, valvulopatia adrtica e as cardiomiopatias.4s-54



O BRE também pode ser causado por doencas degenerativas do sistema de condugao.35:56
A perda da sincronia ventricular induzida pelo BRE pode piorar a fun¢do cardiaca, especialmente
em pacientes com cardiopatia grave e disfungdo ventricular.5’



BLOQUEIO FASCICULAR ANTERIOR ESQUERDO

MECANISMO DO BLOQUEIO FASCICULAR ANTERIOR ESQUERDO

A Ativaciao Normal da Parede Livre do Ventriculo Esquerdo

FIGURA A

O ramo esquerdo, como foi visto na Figura 5.1, divide-se em dois fasciculos, o fasciculo anterior
(FAS), que ativa as paredes anterior e superior do VE, e o fasciculo posterior (FPI) que estimula as
paredes posterior e inferior do VE.

Normalmente, o impulso, que vem do tronco do ramo esquerdo, desce pelos dois fasciculos e
despolariza simultaneamente as duas regioes da parede livre do VE, produzindo dois vetores com
direcdes opostas: o vetor FA que se dirige para cima e para a esquerda e o vetor FP que aponta para
baixo e para a direita.

FIGURAB

O vetor médio (QRS), resultante dos vetores FAS e FPI, orienta-se para a esquerda e geralmente para
baixo, entre 0° e +90° no plano frontal.
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Figura 5-11

Exemplo de um ECG com QRS Normal

Mulher de 36 anos, assintomatica.
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Observam-se:

- Ritmo sinusal. FC: 67 bpm

- QRS com duragao normal (0,08 s em D2)

- Eixo do QRS: + 60°, pois a maior deflexdo (positiva) situa-se em D2 e a menor (isodifasica) em
aVL, que ¢ a perpendicular de D2.

Figura 5-12

O Processo de Despolarizacao da Parede Livre do Ventriculo Esquerdo no
58-61

Bloqueio Fascicular Anterior Esquerdo

FIGURA A

No bloqueio fascicular anterior esquerdo (BFAE), o estimulo desce apenas pela divisdo posterior e
despolariza inicialmente a parede posteroinferior do VE. O vetor 1 resultante dirige-se para baixo e



para a direita e determina a inscri¢do de ondas r em D2, D3 e aVF e de ondas g em D1 e aVL.

FIGURA B

A seguir, o impulso propaga-se pelas fibras de Purkinje parietal e ativa, com leve atraso, a parede
anterossuperior bloqueada, gerando o vetor 2, de grande magnitude, que se orienta para a esquerda e
exageradamente para cima. Esse vetor € responsavel pelo registro de ondas R altas em D1 e aVL e de
ondas S profundas nas derivagdes inferiores, € pelo desvio do eixo do QRS para a esquerda.

FIGURA C

Essa alteracao na sequéncia da ativagdao do VE produz morfologias rS em D2, D3 e aVF e qR em D1
e aVL, desvio do eixo do QRS para a esquerda entre —45° ¢ —85° e complexos QRS levemente
prolongados ou com dura¢ao normal.
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Critérios Diagnosticos e Exemplo de BFAE

Mulher de 78 anos, com cardiopatia hipertensiva.
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Critérios Diagnoésticos10,23,35,61-63 Analise do ECG

1. Eixo do QRS entre —45° ¢ —85° 1. Eixo em—60°, aproximadamente (maior deflexio em D3, negativa)

2. Padrdo rS comondas S profundas emD2, D3 e aVF (Sde D3 2. Morfologia rS nas derivagdes inferiores coma onda S em D3 (18 mm) > onda S
>S de D2) em D2 (6 mm)

3. Padrdo qR, comondas R altas em DI e aVL 3. Morfologia qR em D1 e aVL

4. Durag@o do QRS normal ou levemente prolongada (<0,12s) 4. Complexo QRS em aVL com duragéo de 0,10 s

Significado Clinico
O BFAE ¢ um dos achados eletrocardiograficos mais frequentes na pratica clinica, podendo ser
observado em 0,9 a 1,4% da populagdo normal.2426 Na auséncia de cardiopatia associada, esse



distarbio de condugao intraventricular ndo € considerado um fator de risco com relagao a morbidade
ou mortalidade cardiaca.®*

Também pode ocorrer em pacientes com doenga hipertensiva, cardiopatia isquémica cronica e IAM,
dentre outras situagoes.65-67



BLOQUEIO DO RAMO DIREITO ASSOCIADO AO BLOQUEIO

FASCICULAR ANTERIOR ESQUERDO

Figura 5-14

Bloqueio do Ramo Direito + Bloqueio Fascicular Anterior Esquerdo

A associagdo de BRD com BFAE ¢ a forma mais comum de bloqueio bifascicular. Caracteriza-se
pela presen¢a do padrao de BRD em V1, (complexos rSR’ ou rsR’ com duragdo > 0,12 s) associado
a um eixo do QRS entre —45° e —85° no plano frontal.68

5-14

Eixo do QRS
-45° 3 -85°

Critérios Diagnosticos e Exemplo de BRD+BFAE

Homem de 71 anos com cardiopatia isquémica cronica.




Wl
it
5 |

. 1200
o (aVR}-150°

o =30 {aVL)

-
- 1
assendveiil
. !

—lﬂ}: . u
+180° o7l
+15.0’ +ap®
+120° . +60°
oy 80 gy
{aVF)

Critérios Diagnésticos23,68-70 Anilise do ECG
1. Complexos QRS com duragdo > 0,12 s 1. Duracao do QRS em V1: 0,14 s
2. Morfologia rSR’ ou rsR’ em V1 2. Padrdo rSR’em V1
3. Ondas S alargadas nas deriva¢des esquerdas 3. Ondas S empastadas em D1, aVL, V5 e V6
4. Eixo do QRS entre —45° ¢ —85 4. Eixo do QRS em—60°

5. Complexos 1S, comondas S profundas nas derivagdes inferiores 5. Morfologia rS em D2, D3 e aVF com S de D3 (14 mm) > S de D2 (6 mm)

Significado Clinico
A associacao de BRD e BFAE reflete um comprometimento maior do sistema de condugao.

Aproximadamente 80% dos pacientes apresentam cardiopatia estrutural associada.”

As causas mais comuns deste bloqueio bifascicular sdo a cardiopatia isquémica cronica,
responsavel por 40 a 60% dos casos,’’> e a doenca degenerativa do sistema de condugdo que
geralmente ocorre em pacientes assintomaticos.5>

Outra causa relativamente comum na América do Sul € a cardiopatia chagésica.

A incidéncia de progressdao do BRD com BFAE para bloqueio AV completo € baixa,’75 a ndo ser
que ocorra no IAM de parede anterosseptal.



CONSIDERACOES FINAIS

1. O diagnéstico de bloqueio de ramo ou bloqueio fascicular somente pode ser estabelecido na
presen¢a de um ritmo supraventricular, seja sinusal ou ectopico.

2. O diagnéstico dos bloqueios de ramos realiza-se fundamentalmente nas derivagdes do plano
horizontal e o dos bloqueios fasciculares, nas derivagdes do plano frontal.

3. V1 ¢ a derivagdo mais 1util para diferenciar o BRD do BRE. No BRD, as ultimas por¢des do QRS
sempre sao positivas € no BRE, praticamente todo o QRS ¢ negativo.

4. As alteragdes de ST-T nos bloqueios de ramos sdo referidas como secundarias porque elas
refletem um atraso no processo de despolarizagdo ventricular. As alteragdes primarias representam
uma anormalidade real na repolarizagao, independentemente de qualquer alteragao do QRS.

5. O BFAE ¢ o disturbio de condugdo mais frequente na pratica clinica, porque o fasciculo anterior €
a estrutura mais vulneravel a lesdo.

6. A causa mais frequente dos distirbios de condugdo ¢ a insuficiéncia coronaria que resulta em um
dano isquémico ao sistema de conducao intraventricular.

7. O diagnostico eletrocardiografico de BRE exige uma ampla investigagdo clinica, pois € raro em
individuos normais. O BRE pode ser a primeira manifestacio de uma cardiopatia estrutural
importante em pacientes assintomaticos.

8. Existem casos de aumento da duragcdao do QRS, sem o padrao tipico de BRE ou BRD. Esse tipo de
anormalidade costuma ser chamada de disturbio inespecifico da condugdo.



AUTOAVALIACAO

Com relagao ao ECG abaixo, de um homem de 60 anos, com cardiopatia isquémica, responder as
Questoes 5—1 a 5-3:

e T

+ +60°
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QUESTAO 5-1 A duracio do QRS em V5 ou V4 é de:

A. 0,06 s
B.0,16s
C.0,12s
D. 0,20 s
E. 0,08 s

QUESTAO 5-2 O eixo do QRS no plano frontal situa-se em:

A. -60°
B. -30°
C. +60°
D. +90°
E. 0°

QUESTAO 5-3 O diagnéstico do distiirbio de conducio intraventricular é:

A. Bloqueio do ramo direito (BRD)
B. Bloqueio do ramo esquerdo (BRE)

C. Bloqueio fascicular anterior esquerdo (BFAE)
D. BRD + BFAE

Justifique.

Comrelagdao ao ECG abaixo, de um homem de 66 anos com hipertensdo arterial grave, responder as
Questoes 54 e 5-5:
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QUESTAO 5-4 A duraciio do complexo QRS em D1 ¢ de aproximadamente:

A. 0,06
B. 0,08 s
C.0,14s
D. 0,20 s
E.0,10s

QUESTAO 5-5 O diagnéstico do distiirbio de conducio é:

A. Bloqueio do ramo direito (BRD)

B. Bloqueio fascicular anterior esquerdo (BFAE)
C. BRD + BFAE

D. Bloqueio do ramo esquerdo (BRE)

Justifique.

Comrelacdao ao ECG abaixo, de uma mulher de 82 anos, responder as Questdes 5—6 a 5-8:
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QUESTAO 5-6 A duraciio do QRS em D1 é de aproximadamente:

A.0,10s
B. 0,08 s



C.0,20s
D.0,16s
E. 0,06 s

QUESTAO 5-7 O eixo do QRS no plano forntal situa-se em:

A. +30°
B. —60°
C. +90°
D. 0°

E. +60°

QUESTAO 5-8 O diagnéstico do tracado é:

A. Normal

B. Bloqueio do ramo direito (BRD)

C. Bloqueio fascicular anterior esquerdo (BFAE)
D. BRD + BFAE

E. Bloqueio do ramo esquerdo (BRE)

Justifique.



RESPOSTAS DA AUTOAVALIACAO

QUESTAO 5-1 Letra E, 0,08 s (Figura).

.

¥ t
O:DJE s=2mm

QUESTAO 5-2 Letra A, —60°, pois a maior deflexdo (no caso, negativa) situa-se em D3 e a
menor, em sua perpendicular aVR.

QUESTAO 5-3 Letra C, BFAE.
Justificativa:
Critérios diagnosticos compativeis com BFAE:

1. Eixo do QRS em —60°.

2. Morfologia rS nas derivacoes inferiores (Figura A).
3. Morfologia qR em D1 e aVL (Figura B).

4. Duragao normal do QRS (0,08 s).

G i e
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QUESTAO 5-4 Letra C, 0,14 s (3,5 mm) (Figura).

sEN A Dt 0 i

0,14s=3,5mm

QUESTAO 5-5 Letra D, BRE.
Justificativa:
Critérios diagnosticos compativeis com BRE:

1. QRS com duragdo significativamente aumentada ( 0,14 s).

2. Complexos rS, com ondas S profundas em V1, V2 e V3 (Figura A).

3. Ondas R alargadas e empastadas, sem ondas q em D1, V4, V5 e V6 (Figura B).

4. Alteracoes secundarias da repolarizagdo ventricular (ST-T oposto ao QRS) (Figuras A e B).
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QUESTAO 5-6 Letra D, 0,16 s (Figura).

0,16 s=4mm
QUESTAO 5-7 Letra B, —60°.

QUESTAO 5-8 Letra D, BRD+BFAE.
Justificativa: Morfologia trifasica em V1 (rsR’), compativel com BRD (Figura), com eixo do QRS
desviado para a esquerda (—60°).

V1
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Capitulo 6




O ECG em Situacoes Especiais

* Repolarizacido Precoce

* Pericardite Aguda

* Trobembolismo Pulmonar

* Hiperpotassemia

* Sindrome de Wolff-Parkins on-White
* Sindrome de Brugada

* Autoavaliacio

* Respostas da Autoavaliacio



REPOLARIZACAO PRECOCE

Definicao

O padrao de repolarizagdo precoce (RP) refere-se a uma elevagao do segmento ST a partir do ponto
J, associada a ondas T altas, que se observa em aproximadamente 2% da populagdo normal.
Frequentemente também estd presente um entalhe caracteristico (onda J) no ramo descendente da
onda R.!-6
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Figura 6-2

Critérios Diagnosticos e Exemplo de Repolarizacao Precoce

Homem de 21 anos, com sistema cardiovascular normal.

Critérios Diagnoésticos7,8 Anilise do ECG

1. Elevacdo do segmento ST < 3-4 mm, com a concavidade 1. Segmento ST supradesnivelado em praticamente todas derivagdes precordiais.
superior, mais evidente em V2 a V4 Elevagao maxima de ST em V3 (2,5 mm)
2.Ondas T altas e assimétricas 2.0nda T em V3: 13 mm, assimétrica

3. Entalhe na porgdo descendente da onda R (onda J) 3. Presente em V4, V5 e V6



4. Bradicardia sinusal 4. FC: 48 bpm

5. Auséncia de depressao reciproca de ST, exceto emaVR 5. Depressao reciproca de ST ausente emtodo o tragado
6. Auséncia de ondas Q patologicas 6. Ondas Q anormais ausentes
6-2
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Comentarios

- O padrao tipico da RP aparece mais frequentemente em jovens, com predominancia vagal, e tende
a diminuir com a idade.

- A RP pode simular a fase aguda do infarto do miocardio. Diferentemente deste, porém, na RP nao
se observam depressodes reciprocas do segmento ST, nem ondas Q patolodgicas e a elevacao de ST
normaliza-se com o exercicio.

- Embora seja considerada uma condig¢do benigna, estudos recentes t€ém associado o padrao de RP,
principalmente nas derivacdes inferiores, com morte stubita por fibrilagdo ventricular.%-1¢



PERICARDITE AGUDA

A pericardite aguda € uma inflamagao difusa do pericardio e do miocardio superficial.

Mecanismo Fisiopatologico

A inflamacdo do epicardio, que acompanha a do pericardio, gera uma corrente de lesdo
subepicardica difusa, representada pelo vetor ST, que aponta para baixo e para a esquerda. Este
vetor ¢ responsavel pela elevagdo do segmento ST em quase todas as derivagdes, com depressao
reciproca apenas emaVR e V1.17.18

A pericardite também envolve o pericardio atrial, dando origem a uma corrente de lesdo,
representada pelo vetor PR, de sentido oposto ao vetor ST, que causa uma elevagao do segmento PR
em aVR e depressao nas demais derivagoes.!®

Na pericardite aguda, portanto, os segmentos PR e ST sdo discordantes: em aVR, o PR esté elevado
e o ST, infradesnivelado e as outras derivacdes mostram depressao do segmento PR combinada com
elevacao de ST.
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Critérios Diagnosticos e Exemplo de Pericardite Aguda

Mulher de 19 anos, com hipertermia e dor tordcica que piora com a inspiragao profunda.
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Critérios Diagnosticos20-22 Anilise do ECG

1. Elevagao do segmento ST < 3-4 mm na maioria 1. Segmento ST supradesnivelado, coma concavidade superior em D1, D2, aVL, aVF, V2 a V6.
das derivagoes Elevagao maxima em V2 e V3 (2 mm)

2. Depressao reciproca de ST apenas emaVR e VI 2. Depressao de ST emaVR

3. Segmento PR difusamente infradesnivelado 3. Depressao do segmento PR em D2, V2 a V6 e elevacdo emaVR
comelevagdo emaVR

4. Auséncia de ondas Q patologicas 4. Nao se identificam ondas Q anomalas

Comentarios

- A pericardite aguda pode ser causada por infeccdes virais ou bacterianas, uremia, neoplasias,
colagenoses, IAM, cirurgias cardiacas, traumas etc.

- A pericardite aguda frequentemente ¢ confundida com o [AM, pois ambas as condi¢des causam
dor tordcica e elevagao do segmento ST. Na pericardite aguda, porém, a elevacao do segmento ST
¢ difusa e, geralmente, inferior a 3-4 mm, ndo se observam depressoes reciprocas de ST, exceto



em aVR e VI, e as ondas Q patologicas estdo ausentes. Além disso, a depressao do segmento PR
esta presente em 82% dos pacientes e refor¢a o diagnostico de pericardite aguda.23-25

Os sinais clinicos que favorecem o diagndstico de pericardite sdo: antecedentes de infeccdo das
vias aéreas superiores, dor toracica relacionada com movimentos respiratorios que melhora com a
flexdo anterior do torax e atrito pericardico.



TROBEMBOLISMO PULMONAR

Tromboembolismo pulmonar (TEP) agudo ¢ a obstrucao subita de uma artéria pulmonar central ou
periférica, causada por um émbolo. Para produzir anormalidades no ECG, faz-se necessaria uma
oclusdao > 50% do leito vascular arterial pulmonar.

Mecanismo Fisiopatologico

Um TEP macico pode resultar em hipertensdo pulmonar grave com consequente dilatacao aguda e
isquemia do ventriculo direito (VD), dilatagdo do atrio direito (AD) e aumento da estimulacao
simpatica, com alteracdes eletrocardiograficas correspondentes.2

A dilatagdo aguda e a isquemia do VD costumam associar-se ao desvio do eixo do QRS para a
direita, bloqueio do ramo direito (BRD), morfologia S1Q3T3, inversdo da onda T nas derivagdes
inferiores e precordiais direitas e elevagdo do segmento ST em algumas derivagdes.?’

E frequente o aparecimento de depressio difusa do segmento ST, devido a hipoxia e/ou baixo
débito cardiaco.

A dilatacao do AD pode gerar ondas P altas e apiculadas e arritmias atriais.

6-5

Dhatapdo | Onda P alta
BEUL 4 4 ritmias atriais
do AD rritmias atriais/

Artéria /I
pulmonar | .~'___
Baixo débito e/ou hipoxia:
depressdo de 5T

* Desvio do QRS a direita

= BRD

* Morfologia 51Q3T3

T negativa em D2, D3, aVFeV1a V4
= Elevagdo de ST em D3, V1 e aVR

Dilata¢do aguda e
isquemia do VD

Critérios Diagnosticos e Exemplo de Tromboembolismo Pulmonar Agudo

Mulher de 80 anos, atendida em sala de emergéncia com choque e cianose. Obito 2 h apds a
realizacdo do ECG abaixo.
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1. Taquiarritmias atriais

2. BRD completo ou incompleto

3. Eixo do QRS desviado a direita

4. Morfologia S1Q3T3

5.Ondas T invertidas nas derivagdes inferiores e precordiais direitas
6. Elevagdo de ST emderivagdes que exploramo VD

7. Depressao difusa de ST

Comentarios

1. Taquicardia sinusal (142 bpm)

2. BRD completo: QRS com morfologia rsR’, com duragdo de 0,12 s em V1
3. Eixo do QRS em + 105°

4. Ondas SemDI1, QemD3 e T negativa em D3

5. Ondas T negativas em D3, V1 a V4

6. Supradesnivel leve de ST em D3, aVR e V1

7. Infradesnivel de ST em D1, aVL, V3 a V6

O TEP ¢ responsavel por aproximadamente 50.000 mortes a cada ano nos Estados Unidos.
Comparado com outros testes diagnosticos, o ECG ndo ¢ um indicador sensivel de TEP.
A incidéncia e a gravidade das alteragdes no ECG dependem da magnitude da obstrucdo e do

momento em que se realiza o tragado.

O aparecimento das anormalidades eletrocardiograficas em combinagdo, como as descritas no

exemplo da Figura 6-7, sugerem TEP.

A maioria dos observadores tem enfatizado a natureza transitéria das anormalidades
eletrocardiograficas.3” Assim, quando se suspeita de TEP, sdo necessarios tragados seriados.



A morfologia SIQ3T3 ¢ uma manifestacdo classica do TEP e tem a seguinte explicagdo: S1 — onda
S em D1, que representa o desvio das for¢as terminais do QRS para a direita; Q3 — onda Q em

D3, que ndo costuma ultrapassar 0,04 s, nem 25% da onda R que a segue; T3 — onda T negativa em
D3, secundaria ao desvio do eixo da T para a esquerda.



HIPERPOTASSEMIA

O termo hiperpotassemia refere-se a uma concentracao plasmatica de potassio (K+) > 5,5 mEq/L.

Figura 6-7

Eletrogénese

Um aumento na concentragdo de K+ produz uma reducao na velocidade de conducao miocardica.38-40
A hiperpotassemia progressiva € responsavel por uma sequéncia caracteristicas de alteragdes
eletrocardiograficas, afetando tanto a despolarizagdo como a repolarizagdo:3s. 41-47
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MNormal
(K*:3,5a5,5 mEg/L)
P— QRS —5T-T normal

Hiperpotassemia leve

(K*: 5,5 a 6,5 mEg/L)

Ondas T altas, apiculadas e estreitas,
relacionadas com a repolarizagdo
ventricular rapida.

Hiperpotassemia moderada a grave
(K*:> 7.5 mEq,J’l,] HH
Alargamento progressivo do QRS l

O segmento ST encurta-se +-1l
A onda P desaparece (> 8 mEqg/L) \ (R R T
HHHERT ) !

Com K* > 12-14 mEg/L: fibrilacdo ventricular ou assistolia.

Figura 6-8

Critérios Diagnosticos e Exemplo de Hiperpotassemia

Homem de 43 anos, com hipertensdo, diabetes e insuficiéncia renal avangada. K+ sérico: 8,2 mEq/L.
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Critérios Diagnosticos41-47 Anailise do ECG
1. Ondas T altas, apiculadas e simétricas 1. Ondas T altas, simétricas e apiculadas, em forma de tenda, em V2 a V5
2. Complexos QRS alargados 2. A duragao do QRS ¢ de aproximadamente 0,16 s
3. Ondas P ausentes ou coma amplitude reduzida 3. Nao se visualizam ondas P
4. Segmento ST curto 4. Segmento ST praticamente ausente coma porgao ascendente da onda

T originando-se diretamente da onda S em V2 a V5

5. Na hiperpotassemia muito grave: complexos QRS com formato 5. Sinais ausentes
ondulado, bradiarritmias, fibrilagdo ventricular e assistolia

Comentarios

- A hiperpotassemia ocorre em 5 a 10% dos pacientes hospitalizados*s:49

- A causa mais comum ¢ a insuficiéncia renal

- A precisdo do diagnostico eletrocardiografico melhora quando o internista estd alerta para a
possibilidade deste desequilibrio eletrolitico, quando se compara com tragados prévios ou
quando se realizam ECG seriados



Como a hiperpotassemia costuma ser fatal, o reconhecimento das alteracdes precoces da onda T

pode salvar vidas3°
Um diagnostico eletrocardiografico seguro pode ser feito geralmente com niveis plasmaticos de

K+> 6,7 mEq/L.3



SINDROME DE WOLFF-PARKINSON-WHITE

O termo “padrio de Wolff-Parkinson-White (WPW)” refere-se a um conjunto de anormalidades
eletrocardiograficas geradas pela ativagdo precoce dos ventriculos (pré-excitagdo). Reserva-se o
termo “sindrome de WPW” a pacientes com o “padrio de WPW” que apresentam arritmias
paroxisticas, sendo a taquicardia de reentrada atrioventricular ortodromica a mais frequente.

MECANISMO FISIOPATOLOGICO

Ativacao Cardiaca Normal

Em condi¢des normais, o estimulo elétrico propaga-se dos atrios aos ventriculos apenas pelo nodulo
AV. O atraso fisiologico da condugdao nessa estrutura ¢ o principal responsavel pela duracao do
intervalo PR, que normalmente situa-se entre 0,12 s e 0,20 s. Os ventriculos sdo ativados
uniformemente pelo sistema His-Purkinje, resultando na inscri¢gdo de complexos QRS de duragado
normal (< 0,10 s).

6-9

/ -
QRS estreito

PR normal (0,10s)
(0,12-0,205)

Ativacao Cardiaca no Padrao de Wolff-Parkinson-White> 153

O padrao de Wolff-Parkinson-White (WPW) caracteriza-se pela presenga de uma via acessoria
congénita (feixe de Kent), constituida de fibras musculares contrateis, de condugdo rapida, que
conecta eletricamente os atrios aos ventriculos.

Assim, durante o ritmo sinusal, o impulso atrial propaga-se por duas vias, a acessoria e a normal. O
estimulo que ¢ conduzido pela via acessoria despolariza precocemente parte da massa ventricular,
pobre em fibras de Purkinje, resultando na inscri¢do de um intervalo PR curto. No ventriculo, o



estimulo elétrico propaga-se lentamente de célula a célula, produzindo um empastamento inicial do
complexo QRS, ou seja, a onda delta. A presenga dessa onda alarga o QRS.

O restante da massa ventricular ¢ despolarizado pela via normal.

O complexo QRS ¢, portanto, um batimento de fusdo, resultante de duas frentes de onda.

A sequéncia anormal da despolarizagdo ventricular resulta no aparecimento de alteragdes

secundarias de ST-T.

Feixe de T ||1 EmEmE
Kent Area ]
pré-excitada i [

| i 5T-T oposto

__Delta || { ao QRS
b || (alteragGes
i 1\} b secundarias

PR curto QRS alargado

Critérios Diagnosticos e Exemplo do Padrao de WPW

Homem de 49 anos, com palpitagoes.

1. Intervalo PR curto (< 0,12 s) comonda Pnormal 1. Intervalo PR: 0,08 s em V5 ¢ V6

2. Onda delta 2. Onda delta (empastamento inicial do QRS) presente em quase todas as derivagdes

3. Complexo QRS alargado (> 0,12 s) 3. QRS com duragdo aumentada (0,14 s em V5 e V6)

4. Alteragdes secundarias de ST-T 4. Segmento ST e onda T opostos ao QRS em D1, D3, aVL, aVF, V5 e V6



Figura 6-12

Taquicardia de Reentrada Atrioventricular Ortodromica: Mecanismo
58-61

Fisiopatologico
Trata-se de um tipo de taquicardia paroxistica supraventricular causada por um mecanismo de
macrorreentrada em um circuito fechado. Esse circuito utiliza o nédulo AV e o sistema His-Purkinje
como via anterograda, e o feixe acessorio como via retrograda.

O estimulo desce e ativa os ventriculos pela condugdo AV normal e sobe pela via andmala para
despolarizar retrogradamente os atrios. Esse mesmo estimulo reingressa nos ventriculos pela via



normal, produzindo assim uma taquicardia de reentrada.
No ECG, observa-se uma taquicardia regular com complexos QRS estreitos, pois o impulso chega

aos ventriculos pela via normal. As ondas P’ retrégradas inscrevem-se apos o QRS porque os atrios

despolarizam-se depois dos ventriculos.
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Figura 6-13

Critérios Diagnosticos e Exemplo de Taquicardia de Reentrada Atrioventricular

Ortodromica

Homem de 61 anos, com palpitagoes.
Critérios Diagnoésticos62-68 Anilise do ECG
1. Ritmo regular. FC: 168 bpm

1. Ritmo regular. FC: 140 a 250 bpm

2. Complexos QRS geralmente estreitos 2. Durac¢do do QRS em V5 e V6: 0,08 s
3. Ondas P’ negativas em D2, D3, aVF, V4 a V6 e positivas emaVR,

3. Ondas P’retrogradas inscrevendo-se apds o QRS, coincidindo como
deformando o ST

segmento STouaonda T

Comentadrios
- O padrao classico de WPW ocorre em 0,1 a 0,2% da populacao geral, sendo 2 vezes mais comum
em homens que em mulheres.¢’° A maioria dos pacientes ndo apresenta cardiopatia estrutural

subjacente.”0.7!



A importancia da pré-excitagdo de WPW ¢ dupla: 1) quando ndo ¢ diagnosticado corretamente,
esse padrdo pode ser confundido com bloqueios de ramos, infarto do miocardio e crescimento de
camaras; 2) sua relacdo com taquiarritmias supraventriculares.

Individuos assintomaticos com WPW nao necessitam de nenhum tipo de intervencao ou tratamento,
exceto em situagdes especiais, como no caso de atletas competitivos, profissoes de risco (p. ex.,
mergulhadores), perigo para a comunidade (motoristas de dnibus, pilotos de avides etc.) e aqueles
com historia familiar de morte subita.”

A arritmia mais frequentemente associada a sindrome de WPW ¢ a taquicardia de reentrada
atrioventricular ortodromica.®? O aparecimento de uma fibrilacao atrial com frequéncia ventricular
extremamente elevada pode desencadear fibrilagdo ventricular e morte cardiaca subita, mas essa
ocorréncia € rara.”.74

Pacientes com WPW que apresentam taquicardias sintomaticas podem ser curados por ablacao da
via andmala com a técnica da radiofrequéncia.
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SINDROME DE BRUGADA

Definicao
A sindrome de Brugada refere-se a uma associa¢ao de um padrao eletrocardiografico caracteristico
comrisco de taquiarritmias ventriculares e/ou morte cardiaca stbita.”s-80

A morfologia eletrocardiografica classica (tipo I) consiste na presenga, em derivagdes precordiais

direitas, de uma elevagao de ST > 2 mm, com a convexidade superior, seguida de uma onda T
negativa. O padrao do QRS lembra superficialmente um bloqueio do ramo direito (BRD).

s s

Critérios Diagnosticos e Exemplo de Padrao de Brugada Tipo I

Homem de 43 anos com sincope.

1. Elevagdo do segmento ST > 2 mm, com a convexidade superior em mais de uma 1. Supradesnivel de ST coma convexidade superior em V1 (4
derivacdo precordial direita mm) e V2 (6 mm)
2. Ondas T negativas em V1 e V2 2. Ondas T invertidas em V1 e V2
3. QRS com padrio atipico de BRD 3.QRS em V1 e V2 lembra o BRD, mas sem o padrdo rSR’
Comentdrios

A sindrome de Brugada ¢ uma doenca familiar, determinada geneticamente, que se apresenta mais
frequentemente em homens jovens sem cardiopatia estrutural aparente. Est4 relacionada com uma
disfun¢ao dos canais de sédio.

Pacientes com sincope e ECG tipico, como no exemplo da Figura 6-15, apresentam alto risco para
morte cardiaca subita, que costuma ocorrer a noite durante o sono.8%0 Assim, o reconhecimento
desse padrao eletrocardiografico ¢ de grande importancia, pois permite tratar precocemente este
grupo de pacientes.



- O CDI (cardioversor desfibrilador implantdvel) € o tnico tratamento efetivo para protecao de
morte subita em pacientes de alto risco.!-93
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AUTOAVALIACAO

QUESTAO 6-1 Correlacio entre a clinica e 0 ECG.
Para cada situagdo clinica da figura abaixo, indicar o ECG mais provavel, com justificativa.

SITUACOES CLINICAS ECG
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QUESTAO 6-2 Trés pacientes (casos 1, 2 e 3) chegam ao seu consultério a0 mesmo tempo.
Uma ambulincia e um taxi estio a sua disposicio para transporta-los ao hospital mais proximo.
Qual deles vocé mandaria para o hospital imediatamente de ambuliancia (A), qual vocé enviaria
ao hospital de taxi (B) e qual vocé mandaria ao cinema assistir um filme do Woody Allen (C)?
Justifique.

CASOS
A. Ambulancia
B. Taxi
C. Cinema (Woody Allen)

Caso 1 Homem de 39 anos.



I aVL

T e e

Caso 2 Homem de 46 anos.

Caso 3 Homem de 48 anos.

QUESTAO 6-3 Homem de 56 anos, hipertenso, em uso de enalapril, apresenta niveis elevados



de K* sérico. As alteracoes eletrocardiograficas presentes no ECG abaixo, compativeis com
hiperpotassemia, incluem:

A. Auséncia de onda P

B. Complexos QRS alargados
C. Auséncia de segmento ST
D. Ondas T altas

E. Todas as anteriores
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QUESTAO 6—4 Mulher de 33 anos, com TEP no pos-operatorio de cirurgia ginecologica. Citar 5
alteracoes presentes no ECG abaixo compativeis com esse diagndstico:
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QUESTAO 6-5 O ECG abaixo, de um homem de 54 anos, assintomatico, é compativel com:



A. Bloqueio do ramo esquerdo

B. Bloqueio do ramo direito

C. Crescimento ventricular esquerdo
D. Necrose de parede inferior

E. Padrao de Wolft-Parkinson-White




RESPOSTAS DA AUTOAVALIACAO

QUESTAO 6-1

SITUACAO CLINICA ECG
1 C

2 A

3 B

4 D
Comentarios

Situacao 1. Letra C, JAM.
Justificativa: A elevacao significativa do segmento ST com ondas T altas € compativel com infarto
do miocardio em fase aguda.

Situacio 2. Letra A, hiperpotassemia.

Justificativa: A hiperpotassemia em fase inicial caracteriza-se por alteracoes isoladas das ondas T
que costumam ser altas, simétricas e de base estreita, em forma de “tenda” (Figura A). O diagnostico
diferencial deve ser feito com as ondas T proeminentes da isquemia miocardica aguda, que
geralmente apresentam a base larga (Figura B).

Onda T alta, com a base estreita
em forma de “tenda”
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Situacao 3. Letra B, sindrome de Brugada.
Justificativa: Em V1, a elevacao de 2 mm do segmento ST, associada a ondas T negativas e complexo
QRS com morfologia atipica de bloqueio do ramo direito, ¢ compativel com a sindrome de Brugada,
tipo I, que pode causar taquiarritmias ventriculares e sincope.

Situacio 4. Letra D, taquicardia de reentrada AV ortodromica.

Justificativa: O ECG mostra uma taquicardia regular (224 bpm) com QRS estreito e ondas P’
retrogradas (negativas) que se registram apos o QRS, deformando o segmento ST como visto na
figura abaixo. Essa arritmia costuma ocorrer na sindrome de Wolff-Parkinson-White.



QUESTAO 6-2

CASOS
Letra A (ambulancia): 2 (1IAM)
Letra B (taxi): 3 (pericardite aguda)
Letra C (cinema): 1 (repolarizagdo precoce)
Comentdrios

Letra A (ambulancia) — Caso 2: Trata-se de um [AM, caracterizado por:

Elevacao significativa do segmento ST em D2, D3, aVF (parede inferior) e V6 (parede lateral
baixa do VE)

Ondas Q patolégicas em D2, D3 e aVF

Depressado reciproca de ST em D1, aVL, V2 e V3, que refor¢a o diagnostico de IAM.

Letra B (taxi). Caso 3: Trata-se de uma pericardite aguda, caracterizada por:

Elevacgao difusa do segmento ST com depressao apenas emaVR e V1

Depressao leve do segmento PR em varias derivagdes com elevagdo em aVR. Ha, portanto, uma
discordancia entre os segmentos ST e PR

Auséncia de ondas Q patologicas.

Letra C (cinema). Caso 1: Trata-se de uma repolariza¢ao precoce, caracterizada por:

Elevacao de ST nas derivagdes precordiais, especialmente em V2, V3 e V4, sem depressdo
reciproca e sem ondas Q anormais

Entalhe na porcao descendente da onda R (onda J) em V3, V4 e V5

Auséncia de desniveis do segmento PR.

O diagnostico diferencial entre as trés condi¢des pode ser visto no quadro a seguir:

Onda Q patolégica Presente Ausente Ausente

Segmento ST Marcado Leve (até 3-4 mm) Leve (até 3-4 mm)
Grau de elevacio Localizada Difusa Em geral, nas derivagdes precordiais
Extensio da elevacio Presente em varias derivagdes Somente emaVR e V1 Somente em aVR

Depressio reciproca

Desvio do segmento PR Ausente Presente Ausente

QUESTAO 6-3 Letra E, todas as anteriores.
Trata-se de um paciente com hiperpotassemia grave (K*: 9,7 mEq/L) que apresenta praticamente



todas alteragdes eletrocardiograficas desse distirbio eletrolitico.
A resposta ao tratamento foi imediata, como mostra a sequéncia de tracados na figura abaixo.
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QUESTAO 64 Principais alteracées eletrocardiograficas, presentes neste tracado, sugestivas
de TEP:

Fibrilagdo atrial com FV elevada
Desvio do eixo do QRS para a direita (+120°)
Morfologia S1Q3T3
Elevacao de ST emaVR, VI e V2 (Figura A)
Depressdo de ST em varias derivacdes (Figura B).
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Comentarios

Nao ha alteracdes eletrocardiograficas patognomonicas de TEP. O tragado em andlise, porém, que
mostra varias anormalidades associadas, ¢ altamente sugestivo dessa condi¢do, com sinais de
dilatacao aguda e isquemia do ventriculo direito.

A depressao difusa de ST esta relacionada provavelmente com hipoxia e/ou baixo débito cardiaco.

A dilatagdo aguda do atrio direito € responsavel pela fibrilagdo atrial.

A angiotomografia das artérias pulmonares dessa paciente evidenciou varios €émbolos na artéria
pulmonar central e em seus ramos principais.

QUESTAO 6-5 Letra E, padrio de Wolff-Parkinson-White (WPW).



O ECG em questio (Figura) mostra um intervalo PR curto (0,08 s), ondas deltas e complexos QRS
alargados (0,14 s), alteracoes tipicas desse padrao.

Onda delta

PR curto QRS alargado
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Critérios Diagnosticos em Eletrocardiografia

* O ECG Normal

* O ECG na Cardiopatia Isqué mica

* Arritmias

* Crescimento de Camaras

* Disturbios da Conducéo Intraventricular
* O ECG em Situacoes Especiais



O ECG NORMAL

TABELA 7-1 Valores de Referéncia do ECG Normal

FC: 50 a 90 bpm (D2)

Onda P (D2, V1)244 0°a +75°

Intervalo PR (D2) 4446 —

Complexo QRS 0° a +90°
Limites
MAXIMOS :
—30°a
+105°37,38

Segmento ST (D1, V5, -—

V6)51-53

Onda T 0° a 70°51.52

Intervalo QTc>2:54-38 ===

Onda U (V2, V3)°%39:60  ~3onda T

<0,12s

0,12s a
0,20s

<0,10s47-

49
Q<0,04

033sa
0,46 s

<2,5 mmem D2

RaVL< 11mm’°
SVI+RV5 ou V6 < 35mm
Q<25%daR

Isoelétrico ou com pequeno supradesnivel
(até 1 mm)

< 6 mmderivacgdes frontais>2
< 10 mm derivagdes horizontais

<25% daonda T

Arredondada e monofasica

Progressdo da onda R de V1 a V5 ou Vo

Ascendente, fundindo-se com o primeiro ramo
daondaT

Geralmente assimétrica e positiva na maioria
das derivagoes

Achatada. Frequentemente ausente

Observagdo: O Intervalo QT depende da FC. Na pratica: < 50% do intervalo RR. O QTc (QT corrigido para a FC) também pode ser
calculado pela formula de Bazett: QTc = QT medido/NRR em segundos.

TABELA 7-2 Os Nove Critérios Mais Importantes do ECG Normal

1. Ritmo sinusal regular

2. FC: 50 a 90 bpm

3. Intervalo PR fixo entre 0,12s € 0,20 s
4. Complexo QRS com duragdo <0,10 s

5. Eixo do QRS entre 0° e +90°

6. Progressdo da onda R de V1 a V5 ou V6

7. Segmento ST isoelétrico ou levemente supradesnivelado (<2 mmem V1 a V3 e <1 mmnas demais derivagdes)

8. Ondas T geralmente assimétricas e obrigatoriamente positivas em D1, D2, V2 a V6, e negativas emaVR

9. Intervalo QT < 50% do intervalo RR

TABELA 7-3 Ritmo Sinusal Normal

1. Ondas P de origem sinusal: positivas em D1 e D2, e negativas emaVR

2. Ondas P coma mesma morfologia na mesma derivagao

3. Todas as ondas Pdevemser seguidas de complexos QRS comintervalo PR fixo 2 0,12 s



4. Ritmo: regular ou levemente irregular

5. FCentre 50 ¢ 90 bpm

O ritmo sinusal normal ¢ diagnosticado somente quando todos os cinco critérios anteriores citados
estiverem presentes.



O ECG NA CARDIOPATIA ISQUEMICA

TABELA 7-4 A Localizacdo Anatomica dos Padroes Eletrocardiograficos da Isquemia, Lesdo e Necrose

Anterosseptal VlaV4 DA
Lateral baixa V5, V6 DA ou Cx
Lateral alta D1,aVL DA ou Cx
Anterior extensa V1 a V6, comou semDI1 e aVL DA
Ventricular direita V3R, V4R, V5R CD
Inferior D2, D3, aVF CD ou Cx
Posterior V7, V8, V9 ou VI, V2, V3 (imagem espelho) CD ou Cx

PADRAO ELETROCARDIOGRAFICO DE LESAO SUBEPICARDICA

Considera-se anormal a elevacdo de ST > 2 mmem V1 a V3 e > 1 mm nas demais derivagdes. Duas
derivagdes contiguas, pelo menos, devem apresentar este critério. O supradesnivel de ST deve ser
medido no ponto J, tendo como referéncia a linha de base (linha horizontal que conecta dois inicios
do complexo QRS).

PADRAO ELETROCARDIOGRAFICO DE LESAO SUBENDOCARDICA

Considera-se significativa a depressao de ST (horizontal ou descendente) > 0,5 mm, medida no ponto
J, emrelagdo a linha de base, em pelo menos duas derivagdes adjacentes.

ONDA Q PATOLOGICA
Duragao > 0,04 s (critério mais importante)
Voltagem > 25% da R que a segue.

Esses critérios nao sao validos para as derivagdes D3, aVR e VI, que ndo estdo voltadas
diretamente para a massa ventricular esquerda.



ARRITMIAS

TAQUICARDIA SINUSAL
Taquicardia sinusal ¢ simplesmente o ritmo sinusal com frequéncia acima de 90 bpm.

BRADICARDIA SINUSAL
Bradicardia sinusal € o ritmo sinusal com frequéncia abaixo de 50 bpm.

ARRITMIA SINUSAL RESPIRATORIA

1. Ondas P de origem sinusal seguidas de complexos QRS com intervalo PR fixo > 0,12 s
2. Ritmo irregular: a FC aumenta com a inspira¢ao € diminui com a expiracao
3. A diferenga entre o ciclo PP mais longo € o mais curto deve ser > 0,16 s

EXTRASSISTOLES ATRIAIS

1. Ritmo de base sinusal

2. Extrassistoles atriais: ondas P prematuras (P’) com morfologia diferente das ondas P sinusais
3. Complexos QRS das extrassistoles geralmente estreitos

4. Pausa pos-extrassistolica ligeiramente superior ao ciclo sinusal basico

TAQUICARDIA ATRIAL

1. Ritmo regular. FC entre 100 e 180 bpm
2. Ondas P anormais (P’)

3. Condugdo AV frequentemente do tipo 1:1
4. Complexos QRS geralmente estreitos

FIBRILACAO ATRIAL

1. Auséncia de ondas P sinusais

2. Oscilagodes irregulares da linha de base (ondas “f”), com frequéncia > 350 bpm
3. Resposta ventricular irregular

4. FV média entre 100 bpm e 180 bpm em pacientes sem tratamento

FLUTTER ATRIAL

1. Auséncia de ondas P sinusais

2. Ondas “F” regulares, com aspecto de “dentes de serra” e com frequéncia entre 240 e 340 bpm
3. Ritmo ventricular regular ou irregular

4. Complexos QRS geralmente estreitos

RITMO JUNCIONAL DE ESCAPE

1. Ritmo regular; FC entre 40 e 60 bpm

2. Ondas P negativas (P’) em D2, D3 e aVF, e positivas em aVR, inscrevendo-se antes, durante ou
apos o QRS

3. Se a P’ precede o QRS, o intervalo P’R ¢, em geral, <0,12 s

4. Complexos QRS geralmente estreitos.

TAQUICARDIA DE REENTRADA NODAL ATRIOVENTRICULAR (TRNAYV)



1. Ritmo regular. FC: 140 a 220 bpm

2. Complexos QRS habitualmente estreitos

3. Ondas P’ encobertas pelo complexo QRS ou deformando a por¢ao final do mesmo
4. Depressdo do segmento ST devido a taquicardia

TAQUICARDIA DE REENTRADA AV ORTODROMICA ENVOLVENDO UMA VIA
ACESSORIA

1. Ritmo regular. FC: 140 a 250 bpm

2. Complexos QRS geralmente estreitos

3. Ondas P’ retrogradas inscrevendo-se apos o QRS e coincidindo com o segmento ST-T
4. Depressdo do segmento ST

EXTRASSISTOLES VENTRICULARES

1. Ritmo de base sinusal

2. Extrassistoles ventriculares: complexos QRS alargados (> 0, 12 s), bizarros e precoces em
relagdo ao batimento sinusal esperado

3. Ondas T das extrassistoles opostas ao QRS

4. Auséncia de ondas P’ precoces precedendo as extrassistoles

5. Pausas compensatorias completas

TAQUICARDIA VENTRICULAR MONOMORFICA

1. Ritmo regular. FC: > 100 bpm

2. Complexos QRS alargados (> 0,12 s) e bizarros, ndo precedidos de ondas P

3. Eixo do QRS geralmente anormal

4. Padrao concordante do QRS nas derivacdes precordiais: todos os QRS positivos ou todos
negativos

5. Dissociagao AV

6. Alteracoes secundarias de ST-T

FIBRILACAO VENTRICULAR

1. Ondas irregulares de morfologia e amplitude variaveis com frequéncia entre 150 e 500 bpm
2. Nao se identificam ondas P, QRS e T

BLOQUEIO AV DO 1 GRAU

1. Ritmo sinusal regular

2. Todas as ondas P sao seguidas de complexos QRS
3. Intervalo PR > 0,20 s

4. Complexos QRS geralmente estreitos

BLOQUEIO AV DO 2° GRAU, TIPO 1

1. Aumento progressivo do intervalo PR até o bloqueio de uma onda P, seguida de uma pausa
2. A condugao AV pode ser do tipo 3:2, 4:3, 5:4 etc.
3. Complexos QRS geralmente estreitos

BLOQUEIO AV DO 2° GRAU, TIPO 11



1. Ondas P bloqueadas intermitentemente
2. Intervalos PR fixos, antes e depois da onda P bloqueada
3. Complexos QRS geralmente alargados

BLOQUEIO AV DO 2° GRAU 2:1

1. Para cada dois batimentos sinusais, um ¢ conduzido e outro ¢ bloqueado
2. O intervalo RR ¢ o dobro do intervalo PP

3. Complexos QRS estreitos ou alargados

BLOQUEIO AV DO 3° GRAU (COMPLETO)

1. Intervalos PP e RR regulares

2. Ondas P totalmente dissociadas dos complexos QRS, com a frequéncia atrial maior que a
ventricular, que costuma ser baixa (30 a 60 bpm)

3. Variagao desordenada do intervalo PR devido a dissociagao AV

4. Complexos QRS alargados ou estreitos, dependendo do nivel do bloqueio



CRESCIMENTO DE CAMARAS

TABELA 7-5 A Onda P Normal

Caracteristicas da P Critérios Diagnésticos da Onda P Normal

Morfologia Arredondada e monofasica

Duragdo em D2 <0,1s

Amplitude em D2 <2,5mm

Eixo 0° a +75°; média: +60°

Onda Pem V1 a) Componente positivo: < 1,5 mm

b) Componente negativo: <1 mm< 0,04 s

TABELA 7-6 Crescimento Atrial Direito (CAD)

Caracteristicas da P Critérios Diagnésticos do CAD
Morfologia Apiculada
Duragdo em D2 Normal (< 0,11 s)
Amplitude em D2 >2,5mm
Eixo *A direita de +75°
Componente positivo em V1 *>1,5 mm

TABELA 7-7 Crescimento Atrial Esquerdo (CAE)

Caracteristicas da P Critérios Diagnésticos do CAE

Morfologia Bimodal
Duragdao em D2 Prolongada (> 0,12 s)
Amplitude em D2 Normal (< 2,5 mm)
Componente negativo da Pem VI (Indice de Morris) a) Duracdo > 0,04 s

b) Profundidade > 1 mm

*¢) Indice de Morris: > 0,04 mny's
*Critério de maior valor

CRESCIMENTO VENTRICULAR ESQUERDO (CVE) BASEADO NOS CRITERIOS DE
VOLTAGEM (UTILIZADOS APENAS COM QRS <0,12 S).

1. Indice de Sokolow-Lyon: S de V1 + R de V5 ou V6 > 35 mm
2.RemaVL> 11 mm

3. Indice de Cornell:

4. R de aVL+ S de V3 > 20 mm em mulheres ¢ > 28 mm em homens

TABELA 7-8 Crescimento Ventricular Esquerdo (CVE) Baseado no Critério de Escore de Pontos de Romhilt-Estes

1. Critério de voltagem: 3 pontos
a. Rou S nas derivagdes frontais > 20 mmou



b.Sem V1 ou V2> 30 mmou
c. Rem V5 ou V6> 30 mm

2. Alteragdes secundarias da repolarizagdo ventricular

a. Sem digital
b. Comdigital

3. Crescimento atrial esquerdo (CAE) (Componente negativo em V1 > — 0,04 mm/s)
4. Desvio do eixo do QRS >—-30°

5. Duragdo do QRS > 0,09 s

6. TAV>0,045 s

Total: > S pontos: CVE; 4 pontos: provavel CVE

CRESCIMENTO VENTRICULAR DIREITO (CVD)

1. Eixo do QRS > 90° no adulto e > 110° na crianca
2.Raltaem VI (> 7 mm)

3.R/Sem V1 >1

4.R/SemV50uV6<1

5. Alteracoes secundarias de ST-T em V1, V2

6. Sinal indireto: crescimento atrial direito

3 pontos
1 ponto

3 pontos
2 pontos
1 ponto

1 ponto



DISTURBIOS DA CONDUCAO INTRAVENTRICULAR

BLOQUEIO COMPLETO DO RAMO DIREITO (BCRD)

1. QRS comduragdao > 0,12 s

2. Morfologia rSR’ ou rsR’ com R’ alargada em V1

3. Morfologia qRs com onda s alargada e espessada nas derivagdes esquerdas

4. AlteragOes secundarias da repolarizagdo ventricular (ondas T opostas a deflexdo terminal do

QRS)

BLOQUEIO COMPLETO DO RAMO ESQUERDO (BCRE)

1. QRS com durag¢ao > 0,12 s

2. Ondas R alargadas com entalhes e empastamentos nas derivagdes esquerdas

3. Auséncia de ondas g em D1, V5 e V6

4. Complexos QS ourS, com S profunda e alargada em V1 e V2

5. Eixo do QRS variavel, geralmente desviado para a esquerda

6. Alteragdes secundarias da repolarizacdo ventricular (segmento ST e onda T opostos ao QRS)

BLOQUEIO FASCICULAR ANTERIOR ESQUERDO (BFAE)

1. Eixo do QRS entre —45° e —85°

2. Padrao rS com ondas S profundas em D2, D3 e aVF (S de D3 > S de D2)
3. Padrao gR, com ondas R altas em D1 e aVL

4. Duragao do QRS normal ou levemente prolongada (< 0,12 s)

BRD + BFAE

1. Complexos QRS com duragao > 0,12 s

2. Morfologia rSR’ oursR’ em V1

3. Ondas S alargadas nas derivagdes esquerdas
4. Eixo do QRS entre —45° ¢ —85

5. Complexos rS, com ondas S profundas nas derivagdes inferiores



O ECG EM SITUACOES ESPECIAIS

REPOLARIZACAO PRECOCE

1. Elevagdo do segmento ST <3 a 4 mm, com a concavidade superior, mais evidente em V2 a V4
2. Ondas T altas e assimétricas

3. Entalhe na porg¢ao descendente da onda R (onda J)

4. Bradicardia sinusal

5. Auséncia de depressao reciproca de ST, exceto em aVR

6. Auséncia de ondas Q patoldgicas

PERICARDITE AGUDA

1. Elevagdo do segmento ST < 3-4 mm na maioria das derivagdes

2. Depressao reciproca de ST apenas emaVR e VI

3. Segmento PR difusamente infradesnivelado com elevagdo em aVR
4. Auséncia de ondas Q patologicas

TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

. Taquiarritmias atriais

. BRD completo ou incompleto

. Eixo do QRS desviado a direita

. Morfologia S1Q3T3

. Ondas T invertidas nas derivagoes inferiores e precordiais direitas
. Elevacao de ST em derivagdes que exploram o VD (D3, aVR, V1)
. Depressao difusa de ST

NN D0 B W=

HIPERPOTASSEMIA

1. Ondas T altas, apiculadas e simétricas

2. Complexos QRS alargados

3. Ondas P ausentes ou com a amplitude reduzida

4. Segmento ST curto

5. Na hiperpotassemia muito grave: complexos QRS com formato ondulado, bradiarritmias,
fibrilacdo ventricular e assistolia

PADRAO DE WPW

1. Intervalo PR curto (< 0,12 s) com onda P normal
2. Onda delta

3. Complexo QRS alargado (> 0,12 s)

4. Alteragoes secundarias de ST-T

PADRAO DE BRUGADA TIPO 1

1. Elevagdo do segmento ST > 2 mm, com a convexidade superior em mais de uma derivacao
precordial direita

2. Ondas T negativas em V1 e V2

3. QRS com padrao atipico de BRD
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Casos Clinicos — Perguntas



Caso 1 Mulher de 66 anos com dor precordial.

RETEET m\frl - i .

iy e [t J\—"

A alteragdo eletrocardiografica mais marcante €:

A. Isquemia subepicardica anterior extensa
B. Necrose anterosseptal

C. Crescimento VD

D. Bloqueio do ramo direito

E. Bloqueio do ramo esquerdo

Caso 2 Homem de 45 anos. Avaliacao pré-operatoria.
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O diagnostico é:

A. Crescimento VE

B. Bloqueio do ramo direito

C. Necrose em parede inferior

D. ECG normal

E. Isquemia subepicardica anterior extensa

Caso 3 Mulher de 63 anos, assintomatica.



O diagnostico da arritmia é:

A. Extrassistoles ventriculares bigeminadas
B. Taquicardia sinusal

C. Extrassistole atrial isolada

D. Fibrilagao atrial

E. Extrassistole ventricular isolada

Caso 4 Mulher de 51 anos, com sincopes de repeticio.
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O diagnéstico da arritmia é:
A. Taquicardia de reentrada nodal AV
B. Taquicardia ventricular

C. Taquicardia sinusal

D. Fibrilacgao atrial

E. Fibrilagdo ventricular

Caso 5 Homem de 63 anos, com hipertensio arterial sistémica.



O diagnostico é:

A. Bloqueio do ramo direito
B. Necrose de parede inferior
C. Necrose anterior extensa

D. Bloqueio do ramo esquerdo
E. ECG normal

Caso 6 Mulher de 74 anos com dois episodios de sincope.
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O ECG ¢ compativel com:

A. Necrose de parede inferior

B. Bloqueio fascicular anterior esquerdo
C. ECG normal

D. Bloqueio completo do ramo esquerdo
E. Sindrome de Wolft-Parkinson-White

Caso 7 Mulher de 66 anos, com insuficiéncia cardiaca congestiva.



O diagnostico da arritmia é:

A. Taquicardia de reentrada nodal AV
B. Fibrilagdo atrial com resposta ventricular alta

C. Taquicardia sinusal
D. Flutter atrial
E. Taquicardia ventricular

Caso 8 Mulher de 76 anos, com cardiopatia isquémica.
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O diagnostico da arritmia é:
A. Ritmo sinusal com extrassistoles atriais frequentes
B. Flutter atrial
C. Fibrilacao atrial
D. Ritmo sinusal com extrassistoles ventriculares frequentes
E. Ritmo juncional
Caso 9 Homem de 56 anos, com hipertensiao arterial sistémica.
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O ECG ¢ compativel com:

A. Bloqueio do ramo esquerdo

B. Crescimento VE

C. Crescimento VD

D. ECG normal

E. Sindrome de Wolff-Parkinson-White

Caso 10 Homem de 73 anos com dor precordial prolongada.

O diagnostico mais provavel:

A. Angina instavel

B. IAM sem supra de ST

C. IAM inferior com supra de ST
D. IAM anterior extenso

E. Sistema cardiovascular normal

Caso 11 Homem de 67 anos, com historia de infarto do miocardio.
P

A necrose envolve as paredes:



A. Inferior, exclusivamente

B. Lateral baixa, exclusivamente

C. Inferior, anterior, lateral baixa e lateral alta
D. Anterior extensa, exclusivamente

E. Inferoposterior

Caso 12 Homem de 53 anos, com palpitacoes.
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O diagnostico da arritmia é:

A. Taquicardia de reentrada nodal AV

B. Taquicardia sinusal

C. Taquicardia atrial

D. Fibrilacao atrial com resposta ventricular alta
E. Taquicardia ventricular

Caso 13 Homem de 56 anos, com insuficiéncia renal cronica.
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O ECG ¢ compativel com:
A. Necrose anterosseptal

B. ECG normal

C. Isquemia subendocardica
D. Hiperpotassemia

E. Isquemia subepicardica

Caso 14 Homem de 50 anos, com episodios frequentes de sincope.



O diagnostico da arritmia é:
A. Bradicardia sinusal

B. Bloqueio AV total

C. Bloqueio AV do 2° grau 2:1

D. Bloqueio AV do 1° grau
E. Bloqueio AV do 2° grau, tipo I (Wenckebach)

Caso 15 Homem de 74 anos.

O ritmo ¢é:

A. Sinusal

B. MP de dupla camara
C. MP ventricular

D. MP atrial

E. Taquicardia atrial

Caso 16 Homem de 46 anos, com dor toracica.
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O diagnostico eletrocardiografico €:



A. Pericardite aguda

B. Repolarizagdo precoce

C. Infarto agudo do miocardio
D. ECG normal

E. Hiperpotassemia

Caso 17 Homem, 50 anos, assintomatico.
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O ECG ¢ compativel com:

A. Necrose de parede inferior

B. Crescimento ventricular esquerdo

C. Bloqueio completo do ramo esquerdo
D. Padrao de Wolff-Parkinson-White

E. Padrao de Brugada

Caso 18 Homem, 44 anos, com IAM e choque cardiogénico.
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O diagnéstico da arritmia é:

A. Bradicardia sinusal

B. Bloqueio AV do 1° grau

C. Bloqueio AV do 2° grau, 2:1
D. Bloqueio AV total

E. Bloqueio AV do 2° grau, tipo I (Wenckebach)



Caso 19 Homem de 80 anos, com dor precordial prolongada. Troponina elevada.
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O diagnostico mais provavel é:
A. Angina instavel

B. Pericardite aguda

C. IAM sem supra de ST

D. IAM com supra de ST

E. Sistema cardiovascular normal

Caso 20 Mulher de 76 anos, com historia de infarto do miocardio ha 2 anos.
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A necrose envolve a parede:

A. Anterior extensa

B. Inferior

C. Anterosseptal

D. Lateral alta exclusiva
E. Inferoposterior



Capitulo 9




Casos Clinicos — Respostas Comentadas



Caso 1

Letra A. Isquemia subepicardica anterior extensa

Comentario

Observam-se, dentre outras alteragdes, ondas T negativas, profundas, simétricas e pontiagudas em
correspondendo ao chamado padrdao eletrocardiografico de

varias derivacgoes,
subepicardica (Figura).

A parede mais envolvida € a anterior extensa (V1 a V6, D1 e aVL).

Caso 2
Letra D. ECG normal

Comentario

Todas as caracteristicas de um ECG normal estao presentes:

SR
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1. Ritmo sinusal: ondas P positivas em D1 e D2, e negativas emaVR,
seguidas de complexo QRS. Ritmo regular.

2. FC: 50 a 90 bpm

3. Intervalo PR fixo entre 0,12s ¢ 0,20 s

4. Complexo QRS com duragdo <0,10 s

5. Eixo do QRS entre 0° e +90°

6. Progressdo da onda R de V1 a V5 ou V6

7. Segmento ST isoelétrico ou levemente supradesnivelado (<2 mm

(avR-150°

Todas as caracteristicas do ritmo sinusal estdo presentes neste ECG.

60 bpm (1.500 + 25 mm)

0,16 s (fixo)

0,08 s em V5

+ 60°

A onda R cresce progressivamente de V1 a V5 (R em V5: 14 mm)

ST levemente elevado em V2 ¢ V3 e isoelétrico nas demais derivagoes,

isquemia



emVle V2e <1 mmnas demais derivagdes) ascendente, fundindo-se com o primeiro ramo da onda T

8. Ondas T geralmente assimétricas e obrigatoriamente positivas em  Ondas T assimétricas e positivas em quase todas as derivacdes e negativas
D1, D2, V2 a V6, e negativas emaVR emaVR

9. Intervalo QT < 50% do intervalo RR Interval QT: 0,40 s
Intervalo RR: 0,96 s

Caso 3
Letra E. Extrassistole ventricular isolada

Comentario

EXTRASSISTOLE VENTRICULAR ISOLADA

<1':,'56_5 0,885 )

1,445 1,445
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O ritmo ¢ sinusal e a FC ¢ de 83 bpm, regular.

O 100 complexo ventricular na derivagdo D2 corresponde a uma extrassistole ventricular: ¢
precoce, alargado, bizarro, ndo precedido de onda P e associado a uma onda T anormal (alteragdo
secundaria da repolarizagdo ventricular), sendo seguido de uma pausa compensatoria completa.

Caso 4
Letra B. Taquicardia ventricular

Comentario

O ECG mostra uma taquicardia regular com QRS largo e frequéncia de 130 bpm (1.500 + 11,5 mm).
O complexo QRS, muito alargado (0,24 s, aproximadamente) e bizarro, sem caracteristicas de
bloqueio do ramo direito ou esquerdo tipicos, sugere taquicardia de origem ventricular. Nao se
identificam ondas P.

TAQUICARDIA VENTRICULAR

Caso 5
Letra A. Bloqueio do ramo direito

Comentario



O ritmo ¢ sinusal e a FC ¢ de 66 bpm. Em V1, a morfologia do complexo QRS ¢ trifasica, tipica de
bloqueio completo do ramo direito (rSR’com R” alargada). Nas derivagdes esquerdas (D1, aVL, V4
a Vb), registram-se ondas S terminais espessadas. A duracao do QRS ¢ de 0,12 a 0,14 s em V1 ou
V2.

Ve

v

Caso 6
Letra D. Bloqueio completo do ramo esquerdo

Comentdrio

Caracteristicas do BRE presentes neste tracado: QRS com duragdao de 0,16 s em DI; ondas R
alargadas sem ondas q nas derivagdes esquerdas (D1, aVL e V6); complexos rS, com S profunda e
alargada, nas derivagdes precordiais direitas (V1 e V2); alteracdes secundarias da repolarizacao
ventricular.

7

Caso 7
Letra D. Flutter atrial

Comentario

Observam-se ondas serrilhadas (ondas F, de flutter atrial) entre os complexos QRS, com 2 ondas F
(uma F esta parcialmente encoberta pelo QRS) para cada QRS. O diagnostico, portanto, ¢ de flutter
atrial com condugdo AV 2:1, o qual, frequentemente, ¢ confundido com taquicardia sinusal, atrial ou
juncional.



FLUTTER ATRIAL

Caso 8
Letra C. Fibrilacao atrial

Comentario
Os intervalos R-R sdo totalmente irregulares e ndo se identificam ondas P sinusais. Essas duas
caracteristicas definem fibrilacdo atrial, mesmo na auséncia de ondas “f’, como no tracado em
analise.

A FC média ¢ de 70 bpm; quando o ritmo ¢ irregular, para calcular-se a FC por minuto, conta-se o
numero de complexos QRS em 6 segundos (30 quadrados grandes = 15 cm), multiplicando este
numero por 10 (60 segundos).

FIBRILACAO ATRIAL @
7%10 = 70 bpm (média)

65 =15em=30q dos grandes |

T,18% 0,78% 0,665 ' 032%

Caso 9
Letra B. Crescimento ventricular esquerdo

Comentario
Os sinais de CVE sao nitidos:

L = e

A. Critérios de voltagem:
Indice de Sokolow: SV1 (31 mm) + RV5 (22 mm) = 53 mm (normal: até 35 mm)



Onda R em aVL: 16 mm (normal até 11 mm)
Critério de Cornell: R de VL (16 mm) + SV3 (23 mm) = 39 mm (normal: até 28 mm nos homens e
até 20 mm nas mulheres).

B. Critério de pontos de Romhilt-Estes:

Dos critérios estabelecidos para o diagndstico de CVE, este ¢ o mais preciso (Figura).

1; (Critéricde voltagem iamsiiiiiinsiisancs 3 pontos

‘ ] Qualquer dos seguintes:
Lr
* a. RouS nas derivagdes frontais = 20mm
b. SemV1ouV2>30mm

c. RemV5ouV6=30mm

ags 2. Alteracoes secundarias da repolarizagdo ventricular:
. SRRl 3 pontos
b, (ORI s s omnmsmssumans smssnmmmsmacasmessi 1 ponto

0,003 3. Crescimento atrial esquerdo.........ccccouveverucunenas 3 pontos
| >
(critério indireto)

1,0mm|

Area negativa da onda P em V1 >-1mmem
profundidade com duragdo = 0,04 s (indice de Morris >

— 0,04 mm/s)
4. Desvio de eixo do QRS 2-30°......cceeeiinnieneennns 2 pontos
Qrs 5. Duragdo do QRS 20,09 s. 1 ponto

6. Tempo de ativagio ventricular (TAV) em V5 ou
VO ZEID ., s ieas v AT SRS e T 1 ponto

TAV é o intervalo de tempo entre o inicio do QRS e o pico
daondaR

No tragado em analise, o critério de Romhilt-Estes atinge 7 pontos:

S em V2: 31 mm - 3 pontos
Alteragdes secundarias da repolarizacao ventricular, sem digital — 3 pontos
Duragao do QRS: 0,10 seg— 1 ponto.

Caso 10
Letra C. IAM inferior com supra de ST

Comentario

A elevacgao do segmento ST em D2, D3 e aVF corresponde a lesao subepicardica, compativel com a
fase aguda do infarto do miocardio em parede inferior. A depressao reciproca de ST em D1 e aVL,
derivacoes diametralmente opostas a parede inferior, refor¢a o diagnostico de IAM (Figura A).

Observacgao: Sempre que houver elevagao e depressao do segmento ST no mesmo ECG, a elevagao
de ST ¢ a que define o local primario da lesdo aguda. O infradesnivel de ST representa apenas um
fendmeno elétrico (imagem espelho).

O cateterismo realizado neste paciente evidenciou lesdo obstrutiva completa na artéria corondria
direita (Figura B).
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Inferior

Caso 11
Letra C. Inferior, anterior, lateral baixa e lateral alta

Comentario
As ondas Q patoldgicas (= 0,04 s e > 25% da R que a segue) estdo presentes em D2, D3 e aVF
(parede inferior), V3 e V4 (parede anterior), V5 e V6 (parede lateral baixa) e D1 (parede lateral
alta).

O cateterismo cardiaco evidenciou lesdes multiarteriais graves; foi encaminhado a cirurgia de
revascularizagao miocardica.
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D2, D3 e aVF exploram a parede inferior do coracao
D1 e aVL orientam-se para a parede alta do VE
aVR esta voltada para a base do coragdo



i Ventriculo
trio esquerdo

esquerdo

Septo
interventricular

Atrio |
direito

Ventriculo -~
direito %1 V2

V1 e V2 exploram diretamente o septo interventricular
V3 e V4 orientam-se para a parede anterior do ventriculo esquerdo (VE)
V5 e V6 captam a parede lateral do VE

Caso 12
Letra A. Taquicardia de reentrada nodal AV

Comentario

Ritmo regular e rapido (172 bpm), complexos QRS estreitos e auséncia de ondas P, ou ondas P
inscrevendo-se na por¢ao final do QRS (pseudo r em V1) caracterizam esta taquicardia que €
compativel com uma reentrada no ndédulo AV com conducdo anterograda pela via lenta (via o) e
retrograda pela via répida (via B).

TAQUICARDIA DE REENTRADA NODAL ATRIOVENTRICULAR (TRNAV)
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Caso 13
Letra D. Hiperpotassemia

Comentario

Em V2 a V5, as ondas T sdo altas, apiculadas, simétricas, € com a base estreita, em forma de tenda.
O QRS esta levemente alargado (Figura A). Essas alteracdes sao compativeis com o diagndstico de
hiperpotassemia moderada. O nivel sérico de potassio era de 7,7 mg/dl.

O diagnostico diferencial deve ser feito com as ondas T altas da isquemia subendocardica, que
geralmente apresentam a base larga (Figura B).



Onda T alta, com a base estreita
em forma de “tenda”

Onda T alta, com a base alargada

0 AR

Hiperpota-ssemia Isquemia miocardica aguda

Caso 14
Letra C. Bloqueio AV do 2¢ grau 2:1

Comentario

Em D2 longo, observam-se duas ondas P para um QRS. O intervalo RR (1,60 s) ¢ o dobro do
intervalo PP (0,80 s)

BLOQUEIO AV DO 2° GRAU, 2:1

Caso 15
Letra B. MP de dupla camara

Comentario

Em V2, observam-se claramente duas espiculas. A primeira espicula ¢ seguida de onda P e a
segunda, de complexo QRS alargado.

Atualmente, os MP de dupla-camara sdo os mais frequentemente usados, pois possibilitam uma
sincronia atrioventricular fisioldgica.
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Caso 16
Letra A. Pericardite aguda



Comentario

O diagnostico de pericardite aguda se impde pela presenga da elevagao difusa de ST, com depressao
reciproca apenas em aVR; observa-se também depressdo do segmento PR na maioria das derivagoes,
com elevacdo em aVR. As ondas Q patolodgicas estdo ausentes.

Segmentos ST e PR discordantes

Caso 17
Letra D. Sindrome de WPW

Comentario

A combinagdo de um intervalo PR curto, onda delta, presente em varias derivagdes e complexos
QRS largos definem o padrao de WPW.

Trata-se de uma pré-excitagdo ventricular que pode simular necrose, bloqueios de ramos e
crescimentos ventriculares.

Caso 18
Letra D. Bloqueio AV total

Comentario

As ondas P e os complexos QRS ndo guardam relacao entre si. Os intervalos PP e RR sdo regulares e
a frequéncia atrial (83 bpm) ¢ maior que a frequéncia ventricular (50 bpm). Os intervalos PR variam
aleatoriamente devido a dissociacdo AV. O complexo QRS esta alargado, indicando um ritmo de
escape ventricular.

Caso 19
Letra C. IAM sem supra de ST



Comentario

Observa-se um infradesnivel do segmento ST em 9 derivacdes, com elevacdo apenas em aVR. Em
V4, a depressao de ST no ponto J € de 2,5 mm em relagdo a linha de base (Figura).
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A depressdao primaria do segmento ST corresponde ao chamado padrao eletrocardiografico de
lesao subendocardica.

A dor precordial prolongada, a depressado significativa do segmento ST e a troponina elevada sao
dados compativeis com o diagndstico de IAM sem supra de ST.

O cateterismo cardiaco evidenciou lesdo subtotal no tronco da corondria esquerda.

Caso 20
Letra C. Anterosseptal

Comentario

As ondas Q patoldgicas (complexos QS) estdo presentes em V1, V2 e V3, caracterizando uma zona
eletricamente inativa na parede anterosseptal.
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