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Resumo

O trabalho de revisdo das Diretrizes sobre eletrocardiografia foi realizado pelo Grupo de
Estudo em Eletrocardiografia da SBC. Inicialmente uma comissdo foi criada, com
discussdo por e-mail dos temas a serem revistos e, em seguida, um resumo foi
transmitido para apreciagao de todos os componentes. O material foi apresentado durante
o Congresso Internacional de Eletrocardiografia, realizado entre os dias 24 e 27 de Junho
em Comandatuba-BA. A nova versao aborda tépicos recentemente descritos, como as
doencgas dos canais idnicos, alteracdes isquémicas agudas, o eletrocardiograma dos
atletas e analise da repolarizacao ventricular. Buscou rever critérios de sobrecargas,
disturbios de conducao e analise dos dados por transmissao via internet.
Palavras-chave: eletrocardiografia; vetorcardiografia; isquemia miocardica; infarto;
telemedicina

Summary

A taskforce of the Study Group on Electrocardiography of the Brazilian Society of
Cardiology was convened to revise the Brazilian guidelines on electrocardiography.
Initially, a committee was created to carry out discussions by e-mail about the themes to
be revised; then, a summary of the discussions was sent for appreciation of all the task
force members. The resulting manuscript with proposed alterations was presented and
discussed at the 42nd International Congress on Electrocardiology, which was held from 24
to 27 June, 2015, in Comandatuba, State of Bahia. The new version addresses recently
reported topics such as ion channelopaties, acute ischemic alterations, the
electrocardiogram of the athlete, and ventricular repolarization analysis. It sought to review
criteria for chambers’ hypertrophy, conduction disorders, as well as the transmission of
data through the internet.

Keywords: electrocardiography, vectorcardiography, myocardial ischemia, infarction



Introducao

Arevisao das diretrizes de eletrocardiografia deve-se ao fato do surgimento de avangos no
entendimento de diversas entidades, com repercurssdes importantes no tragado
eletrocardiografico. Alguns podem imaginar que a interpretacdo do ECG nao teve mudancas
ao longo do tempo; certamente esquecem as doengas recentemente descritas e outras cujos
mecanismos eletrofisioldgicos foram melhor entendidos na atualidade. Uma questao crucial
€: quando indicar a realizagao de um ECG?

O ECG é um exame simples, barato e n&o invasivo. Permite uma idéia da condi¢cao cardiaca
do individuo e pode eventualmente identificar situagbes de risco de morte subita.

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

A possibilidade de transmissdo dos exames através da internet permitiu a difusdo da
tecnologia por regides carentes do nosso pais € um melhor padrdao de atendimento
assistencial.

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



PARTE |
NORMATIZAGAO PARA ANALISE E EMISSAO DO LAUDO ELETROCARDIOGRAFICO.2

1. Laudo Eletrocardiograficot-
1.1. Laudo Descritivo

a) analise do ritmo e quantificacdo da frequéncia cardiaca;

b) analise da duragéo, amplitude e morfologia da onda P e duragéo do intervalo PR;
c¢) determinag&o do eixo elétrico de P, QRS e T;

d) anadlise da duragao, amplitude e morfologia do QRS;

e) analise da repolarizagao ventricular e descricdo das alteragdes do ST-T, QT e U quando

presentes.
1.2. Laudo Conclusivo
Deve conter a sintese dos diagndsticos listados nesta diretriz. Abreviaturas em laudos,

textos cientificos, protocolos, etc., poderdo ser utilizadas, entre parénteses, apds a

denominacgao padrao de diagndstico.

PARTE Il
A ANALISE DO RITMO CARDIACO
2. Analise da Onda P, Ritmo, Frequéncia Cardiaca

2.1. Definigao do Ritmo Sinusal (RS)
Ritmo fisiolégico do coragao, que se origina no atrio direito alto, observado no ECG de

superficie pela presenca de ondas P positivas nas derivagdes D1, D2 e aVF. O eixo de P
pode variar entre -30° e +90°. A onda P normal possui amplitude maxima de 2,5 mm e
duragédo igual ou inferior a 110 ms. Podem ocorrer modificagbes de sua morfologia

dependentes da frequéncia cardiaca.5

2.2. Definigcao de Arritmia Cardiaca
Alteracao da frequéncia, formacao e/ou condugao do impulso elétrico através do miocardio.6

2.2.1 Arritmia supraventricular
Ritmo que se origina acima da juncao entre o n6 AV e o feixe de His. A identificagcao do local
de origem da arritmia sera usada sempre que possivel. Quando ndo, sera empregado o

termo genérico supraventricular.

2.2.2 Arritmia ventricular
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Ritmo de origem abaixo da bifurcagdo do feixe de His, habitualmente expressa por QRS

alargado.

2.3. Frequéncia e Ritmo da Onda P Sinusal
A faixa de normalidade da frequéncia cardiaca é entre 50 bpm e 100 bpm.5.7.8

1. Bradicardia sinusal (BS)
Frequéncias inferiores a 50 bpm.

2. Taquicardia sinusal (TS)
Frequéncias superiores a 100 bpm.

3. Arritmia sinusal (AS)
Geralmente fisiolégica, depende do sistema nervoso autbnomo, e caracteriza-se pela

variagcao dos intervalos PP (acima de 160 ms segundo Katz ou 120 ms de acordo com
Bellet) durante o ritmo sinusal. A variagao fasica é a relacionada com a respiragao e a nao

fasica ndo possui essa relagao. Comum na criancga.

PARTE lll
ANALISE DA ATIVAGAO VENTRICULAR

3. Ativagao Ventricular Normal

3.1. Definicao do QRS Normal
O complexo QRS é dito normal quando a duracéo for inferior a 120 ms e amplitude entre 5 e
20 mm nas derivagdes do plano frontal e entre 10 e 30 mm nas derivagdes precordiais, com

orientacdo normal do eixo elétrico.9.10

3.2. Eixo Elétrico Normal no Plano Frontal
Os limites normais do eixo elétrico do coracio no plano frontal situam-se entre -30° e +90°.

3.3. Ativagao Ventricular Normal no Plano Horizontal

Tem como caracteristica a transicdo da morfologia rS, caracteristica de V1, para o padrao
gR tipico do V6, com o r aumentando progressivamente de tamanho até o maximo em V5 e
o0 S progressivamente se reduzindo até V6. Os padrdes intermediarios de RS (zona de
transicao) habitualmente ocorrem em V3 e V4.8



PARTE IV
ANALISE DA REPOLARIZAGAO VENTRICULAR

4. Repolarizagao Ventricular

A analise da repolarizagao ventricular através do ECG é extremamente complexa, pois esta
representa a interagcdo de varios sistemas capazes de se expressarem nos segmentos e
ondas elétricas. O fendmeno da repolarizagdo ganhou maior notoriedade ao trazer
contribuicbes para a estratificacdo de risco de eventos arritmicos graves e morte subita. Nas
ultimas décadas, os grandes avangos foram as definicbes da dispersdo da repolarizagao
ventricular, marcador da recuperagcdo ndo uniforme da excitabilidade miocardica e o
reconhecimento da macro ou da microalternancia ciclica da onda T. Deve-se considerar como
alteragbes da repolarizagao ventricular as modificagbes significativas na polaridade, na
duragao, na morfologia dos fendmenos elétricos abaixo relacionados:

4.1. Repolarizagao Ventricular Normal
Periodo entre o final do QRS e o final da onda T ou da onda U, quando presente. Dentro
deste periodo, os seguintes elementos devem ser analisados:

4.1.1 Ponto J
E o ponto final da inscricdo do QRS em sua intersecdo com o segmento ST. E util para o
diagnéstico dos desniveis do segmento ST.

4.1.2 Segmento ST
Porcédo do ECG que esta entre o complexo QRS e a onda T, nivelado em relagado a linha
de base determinada pelo segmento PR.

41.30ndaT

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

4.1.4 Onda U

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

a) repolarizagao tardia das fibras de Purkinje;

b) repolarizacao demorada dos musculos papilares;

c¢) Potenciais residuais tardios do septo;



d) acoplamento eletromecénico;
e) atividade das células M.
f) pos-potenciais de atividade gatilho (“triggered activity”).

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

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

b) QTc — Como o QT é variavel de acordo com a frequéncia cardiaca, habitualmente é

oT
corrigido (QTc) pela formula de Bazzet, onde Qlc = \/RR'

*

" QT medido em milissegundos e distancia RR em segundos.

A férmula de Bazzet, amplamente utilizada para o calculo do QTc, apresenta no entanto
limitagbes para frequéncias cardiacas menores que 60 bpm ou superiores a 90 bpm,
devendo-se utlizar férmulas lineares como as de Framingham'! e Hodges.2

Os valores do QT e QTc néo precisam ser registrados no laudo, mas sempre devem ter
sua normalidade verificada. Os valores para o QTc variam com o sexo e s&o aceitos como
normais até o maximo de 450 ms para homens e 470 ms para mulheres. Para criangas, o
limite superior do normal é de 460 ms,'3 sendo em contrapartida considerado como QT
curto os valores menores que 340 ms.4

4.2. Variantes da Repolarizagao Ventricular Normal

4.2.1 Padrao de repolarizagao precoce (RP)

Caracteriza-se por elevacado do ponto J=1 mm , fazendo com que o final do QRS nao
coincida com a linha de base, gerando um segmento ST de concavidade superior em
pelo menos duas derivagdes precordiais adjacentes com valores também =21 mm.15 A
presenca de onda J (espessamento ou entalhe da porgéo final do QRS ) e de aspecto
retificado do ST em derivacdes inferiores pode ser marcador de risco elétrico para o
desenvolvimento de taquiarritmias ventriculares.16-19

PARTE V

ANALISES DAS ALTERAGOES DE RITMO SUPRAVENTRICULAR

5. Arritmias Supraventriculares20-24

5.1. Presenc¢a de Onda P Sinusal

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

5.1.2 Bloqueio sinoatrial de sequndo grau

O bloqueio de saida de segundo grau da despolarizagao sinusal faz com que ocorra a
auséncia de inscricdo da onda P em um ciclo. O bloqueio sinoatrial do tipo | (BSAI) se
caracteriza por ciclos PP progressivamente mais curtos até que ocorra o bloqueio. O
blogueio sinoatrial tipo Il (BSA 1l) nao apresenta diferenga entre os ciclos PP e a pausa
corresponde a 2 ciclos PP prévios. Os bloqueios sinoatriais de primeiro grau ndao sao
visiveis ao ECG convencional. Os bloqueios de terceiro grau serdo observados na forma
de ritmo de escape atrial ou juncional.

5.1.3. Bloqueios interatriais (BIA)

Retardo da conducdo entre o atrio direito e o esquerdo, que pode ser classificado em
primeiro grau (duragcdo da onda P maior ou igual a 120 ms), terceiro grau ou avangado
(onda P com duragao maior ou igual a 120 ms, bifasica ou “plus-minus” em parede inferior,
relacionado a arritmias supraventriculares e sindrome de Bayes) e segundo grau, quando

estes padrdes surgem transitoriamente.25

5.1.4 Pausas
A ocorréncia de pausas no tracado pode relacionar-se a presenca de parada sinusal,
extrassistole atrial ndo conduzida, bloqueio sino-atrial e bloqueio atrioventricular.

5.1.5 Disfungdo do né sinusal (DNS)

Entidade que engloba variedade de diagnésticos compreendendo as pausas sinusais,
bloqueio sino-atrial, bradicardia sinusal, ritmos de substitui¢ao, fibrilacdo e flutter atriais,
sindrome bradi-taqui, etc.26

5.2. Presenga da Onda P Nao Sinusal Antes do QRS

5.2.1 Ritmo atrial ectopico (REA)
Trata-se de ritmo de origem atrial em localizacdo diversa da regido anatémica do noé
sinusal.

5.2.2 Ritmo atrial multifocal (RAM)

Ritmo originado em focos atriais multiplos, com frequéncia cardiaca inferior a 100 bpm,
reconhecido eletrocardiograficamente pela presenca de, pelo menos, 3 morfologias de
ondas P. Os intervalos PP e PR, frequentemente, sado variaveis, podendo ocorrer ondas P
bloqueadas.



5.2.3 Batimento de escape atrial
Batimento de origem atrial consequente a inibicdo temporaria do n6 sinusal, sendo gerado
para suprir a auséncia de atividade sinusal.

5.2.4 Extrassistoles atrial (EA)
Batimento ectdpico atrial precoce. Pode reciclar o ciclo PP basal. Usa-se a sigla ESV para

extrassistole supraventricular.

5.2.5 Extrassistoles atrial bloqueada

Batimento ectépico de origem atrial que ndo consegue ser conduzido ao ventriculo, nao
gerando, portanto, complexo QRS. A n&o condugdo pode ser devida a precocidade
acentuada da EA, que encontra o sistema de condugdo intraventricular em periodo
refratario, ou devida a doenca do sistema de condugao His-Purkinje.

5.2.6 Taquicardia atrial (TA)

Ritmo atrial originado em regido diversa do né sinusal, caracterizado pela presenca de
onda P distinta da sinusal com frequéncia atrial superior a 100 bpm. E comum a ocorréncia
de conducgao AV variavel.

5.2.7 Taquicardia atrial multifocal (TAMF)
Apresenta as mesmas caracteristicas do ritmo atrial multifocal, com frequéncia atrial

superior a 100 bpm.
5.3. Auséncia de Onda P Anterégrada

5.3.1 Fibrilacéo atrial (FA)

A atividade elétrica atrial desorganizada, com frequéncia atrial entre 450 e 700 ciclos por
minuto e resposta ventricular variavel. A linha de base pode se apresentar isoelétrica, com
irregularidades finas, grosseiras ou por um misto destas alteragcdes (ondas “f’). A
ocorréncia de intervalos RR regulares indica a existéncia de dissociagao atrioventricular.

5.3.2 Flutter atrial (FLA)

Atividade elétrica atrial organizada que pode apresentar duas direcbes de ativagdo; a
forma mais comum tem sentido anti-horario com frequéncia entre 240 e 340 bpm (Tipo |,
comum ou tipico) e apresenta um padréo caracteristico de ondas “F”, com aspecto em
dentes de serrote, negativas nas derivagdes inferiores (circuito anti-horario) e, geralmente,
positivas em V1. Graus variados de bloqueio AV podem ocorrer, sendo que bloqueios
superiores a 2:1 facilitam a observacao das ondas “F”. As formas incomuns (tipo Il, atipico
ou incomum) possuem frequéncias mais elevadas entre 340 e 430 bpm. Podem ocorrer
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com ondas “F” alargadas e positivas nas derivagbes inferiores. O alentecimento da
frequéncia atrial do flutter pode simular taquicardia atrial.

5.3.3 Ritmo juncional

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

juncional.

5.3.4 Extrassistoles juncional

Batimento ectdpico precoce originado na jungcado AV. Sao trés as possiveis apresentagdes
eletrocardiograficas: a) Onda P negativa nas derivagdes inferiores com intervalo PR curto;
b) Auséncia de atividade atrial pregressa ao QRS; c) Onda P negativa nas derivagdes
inferiores apds o complexo QRS. O complexo QRS apresenta-se de morfologia e duragao
similar ao do ritmo basal, embora aberrancias de condugédo possam ocorrer (ver itens 5.4.1
e 5.4.2).

5.3.5 Taquicardia por reentrada nodal comum (TRN)27

Esta taquicardia € originada no né atrioventricular, secundaria a reentrada nodal, com
circuito utilizando a via rapida no sentido ascendente e a via lenta no sentido descendente.
Se o0 QRS basal for normal estreito, durante a taquicardia poderemos notar pseudo-ondas
“s” em parede inferior e morfologia rSr’ (pseudo r’) em V1, que refletem a ativagéo atrial no
sentido n6 AV/no6 sinusal. Essa ativacao retrograda atrial deve ocorrer em até 80 ms apés o
inicio do QRS. Muitas vezes a onda de ativagao atrial esta dentro do QRS e, dessa forma,
nao é observada no ECG. Nos casos de TRN com QRS alargado, faz-se necessario o
diagnostico diferencial com taquicardias de origem ventricular.

5.3.6 Taquicardia por reentrada nodal atipica incomum
O local de origem e o circuito sdo similares @ TRN tipica, mas o sentido de ativagao é
inverso, motivo pelo qual a ativagao atrial retrograda se faz temporalmente mais tarde, com

o caracteristico intervalo RP maior que o PR.

5.3.7 Taquicardia por reentrada atrioventricular ortodrémica (TRAV)

Esta taquicardia por reentrada utiliza o sistema de conducdo normal no sentido
anterogrado e uma via acessoria no sentido retrogrado. O QRS da taquicardia geralmente
é estreito e a onda P retrégrada, geralmente localizada no segmento ST, pode apresentar-
se com morfologia diversa, dependendo da localizagdo da via acessoéria. O intervalo RP é
superior a 80 ms.
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5.3.8 — Classificacéo de taquicardias supraventriculares baseadas no RP’

As taquicardias supraventriculares podem ser divididas em RP' curto (taquicardia por
reentrada nodal forma comum e taquicardia por reentrada via feixe anémalo) e RP' longo
(taquicardia por reentrada nodal forma incomum, taquicardia atrial e taquicardia de Coumel
- reentrada por feixe anémalo de condugéo retrégrada unica).28

5.4. Arritmias Supraventriculares com Complexo QRS Alargado

5.4.1 Aberrancia de condugéao
Um estimulo supraventricular que encontra dificuldade de propagacao regional no sistema
de conducgao, gerando um QRS com morfologia de bloqueio de ramo.

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

5.4.3 Taquicardia supraventricular com aberrancia de condug¢ao
Denominagdo genérica para as taquicardias supracitadas que se expressem com
conducéao aberrante.

5.4.4 Taquicardia por reentrada atrioventricular antidrémica

A taquicardia por reentrada utiliza uma via acessoéria no sentido anterégrado e o sistema
de condugédo no sentido retrogrado. O QRS é aberrante e caracteriza-se pela presenga de
pré-excitagdo ventricular. O diagndstico diferencial deve ser feito com taquicardia
ventricular. A observacdo da despolarizagdo atrial retrégrada 1:1 € importante para o
diagnéstico da via acessoria, e a dissociagao AV para o de taquicardia ventricular.

5.4.5 Critérios de diferenciagéo entre as taquicardias de complexo QRS alargado29-36
A presenca de dissociacdo AV, com frequéncia ventricular maior que a atrial, ou a presenca
de batimentos de fusdo e captura sdo diagnosticos para TV, bem como a presenca de

taquicardia de QRS largo em pacientes com IAM prévio. Existem algoritmos que auxiliam

essa diferenciagdo na auséncia desses sinais, como os de Brugada32 e Vereckei.34.37

PARTE VI

ANALISE DAS ARRITMIAS VENTRICULARES

6. Arritmias Ventriculares
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6.1. Parassistole Ventricular (PV)

Corresponde ao batimento originado no ventriculo em foco que compete com o ritmo
fisioldgico do coragao (marcapasso paralelo que apresenta bloqueio de entrada permanente
e de saida ocasional), sendo visivel eletrocardiograficamente por apresentar frequéncia
prépria, batimentos de fusado e periodos inter-ectépicos com um multiplo comum e periodos

de acoplamento variaveis.38

6.2. Ritmo Idioventricular de Escape (RIV)
Este ritmo originado no ventriculo tem FC inferior a 40 bpm, ocorrendo em substituicdo a
ritmos anatomicamente mais altos que foram inibidos temporariamente.

6.3. Batimento(s) de Escape Ventricular(es)
Batimento(s) de origem ventricular, tardio(s) por ser(em) de supléncia. Surge(m) em
consequéncia da inibicdo temporaria de ritmos anatomicamente mais altos.

6.4. Ritmo Idioventricular Acelerado (RIVA)

Este ritmo origina-se no ventriculo (QRS alargado), tendo FC superior a 40 bpm (entre 50 e
130 bpm, mais usualmente entre 70 e 85 bpm), em consequéncia de automatismo
aumentado. N&o é ritmo de supléncia, competindo com o ritmo basal do coragdo. E auto-
limitado e costuma estar relacionado a isquemia miocardica.

6.5. Extrassistoles Ventricular (EV)3°

Apresenta-se como batimento originado precocemente no ventriculo, com pausa pds
extrassistdlica, quando recicla o intervalo RR. Caso nao ocorra modificagdo do intervalo RR,
€ chamada de extrassistole ventricular interpolada. Se apresentar a mesma forma
eletrocardiografica, deve ser denominada monomorfica e, se tiver diversas formas, de
polimoérfica. De acordo com sua inter-relagao, pode ser classificada em isolada, pareada, em
salva, bigeminada, trigeminada, quadrigeminada, etc. As extras-sistoles ventriculares
monomorficas podem clinicamente ser divididas em estreitas (QRS com duragdo <120 ms) e
largas (QRS com duragédo 2120 ms).

6.6. Batimento de Fusao

Corresponde a batimento originado no ventriculo que se funde com o batimento do ritmo
fisiolégico do coragdo. Eletrocardiograficamente apresenta onda P, seguida de QRS
alargado, que € a soma elétrica do batimento supraventricular com a extrassistole ventricular
(morfologia hibrida entre o batimento normal sinusal € o de origem ventricular). Os
batimentos de fusdo sdo encontrados em 3 situagbes: pré-excitacio, taquicardia ventricular
e parassistolia.

6.7. Captura de Batimento(s) Supraventricular(es) Durante Ritmo Ventricular
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Trata-se de batimento originado no atrio que consegue ultrapassar o bloqueio de conducao
(anatdbmico ou funcional) existente na jungcéo AV e despolarizar o ventriculo totalmente ou
parcialmente, gerando no ultimo caso um batimento de fusao.

6.8. Taquicardia Ventricular Monomérfica (TVSM)

Ritmo ventricular com pelo menos trés batimentos sucessivos, morfologia uniforme e
frequéncia superior a 100 bpm, é classificado de acordo com sua duragdo em taquicardia
sustentada (TVS) ou nao sustentada (TVNS), se o periodo da arritmia for ou ndo superior a
30 s, respectivamente.

6.9. Taquicardia Ventricular Polimérfica (TVP)

Ritmo ventricular com QRS de morfologia variavel e frequéncia superior a 100 bpm. Pode
ser classificada em sustentada ou ndo sustentada de acordo com a duragdo (maior ou
menor que 30 s, respectivamente) ou pela presenga de sintomas. Apresenta 2 padrbes
caracteristicos: como Torsades des Pointes (TdP) e o chamado taquicardia ventricular
polimérfica verdadeira.40

6.10. Taquicardia Ventricular Tipo Torsades de Pointes (TdP)

Trata-se de taquicardia com QRS largo, polimdrfica, geralmente auto-limitada, com QRS
“girando” em torno da linha de base. Geralmente, é precedida por ciclos longo-curto
(extrassistole - batimento sinusal — extrassistole), tanto nas formas congénitas quanto nas
adquiridas e relaciona-se com a presenga de QT longo, que pode ser congénito ou
secundario a farmacos e disturbios eletroliticos.41

6.11 Taquicardia bidirecional42

Trata-se de taquicardia de origem ventricular que, ao conduzir-se para o ventriculo,
apresenta-se com o ramo direito bloqueado constantemente (raramente BRE) e as divisbes
anterossuperior e posteroinferior do ramo esquerdo bloqueadas alternadamente, batimento a
batimento. Ao ECG alternam-se um batimento com QRS positivo, seguido de outro com
QRS negativo, sucessivamente (gerando o aspecto bidirecional). Esta arritmia esta
relacionada a quadros de intoxicacao digitalica, doen¢ca miocardica grave por cardiomiopatia
avangada e casos sem cardiopatia estrutural, como a taquicardia catecolaminérgica familiar,

sendo prenuncio de taquicardia ventricular polimérfica nestes individuos.

6.12. Fibrilagao Ventricular (FV)

Caracteriza-se por ondas bizarras, cadticas, de amplitude e frequéncia variaveis. Este ritmo
pode ser precedido de taquicardia ventricular ou torsade de pointes, que degeneraram em
fibrilagdo ventricular. Clinicamente, corresponde a parada cardiorrespiratéria.

PARTE VI
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CONDUGAO ATRIOVENTRICULAR

7. Definicao da Relagao Atrioventricular (AV) Normal

O periodo do inicio da onda P ao inicio do QRS determina o intervalo PR, tempo em que
ocorre a ativacao atrial e o retardo fisioldgico na jungao atrioventricular (AV), cuja duragao é de
120 ms a 200 ms. O intervalo PR varia de acordo com a FC e a idade, existindo tabelas de
correcgao (vide Tabela na Parte XlI).

7.1. Atraso da Conducgao Atrioventricular (AV)43-46

Os atrasos da condugdo atrioventricular (AV) ocorrem quando os impulsos atriais sofrem
retardo ou falham em atingir os ventriculos. Ao estudarmos os atrasos, é importante lembrar
da caracteristica eletrofisiolégica normal do nédulo AV, denominada condu¢ado decremental.
Essa propriedade refere-se a reducao da velocidade de condugao do estimulo elétrico no n6
AV e pode ser avaliada por meio do intervalo PR no ECG convencional. Esse intervalo é
considerado normal no adulto quando se encontra entre 120 a 200 ms e depende muito da
idade e da frequéncia cardiaca.

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

cursam com complexos QRS alargados e pior evolugéo.

7.1.1 Bloqueio AV de primeiro grau
Nesta situacéao, o intervalo PR é superior a 200 ms em adultos, para FC de 60 a 90 bpm.

7.1.2 Bloqueio AV de segundo grau tipo | (Mobitz 1)

Nesta situag&o, o alentecimento da condugéo AV é gradativo (fenébmeno de Wenckebach).
Existe aumento progressivo do intervalo PR, sendo tais acréscimos gradativamente
menores, até que a conducdo AV fique bloqueada e um batimento atrial ndo consiga ser
conduzido. Pode ocorrer repeticdo desse ciclo por periodos variaveis, quando é possivel
notar que o intervalo PR apds o batimento bloqueado sera o menor dentre todos, e o que o

sucede tera o maior incremento percentual em relagdo aos posteriores.

7.1.3 Bloqueio AV de segundo grau tipo Il (Mobitz Il)

Nesta situacgdo, existe uma claudicagao subita da condugao AV. Nota-se condugao AV 1:1
com intervalo PR fixo e, repentinamente, uma onda P bloqueada, seguida por nova
conducao AV 1:1 com PR semelhante aos anteriores. A frequéncia de claudicagao pode
ser variavel, por exemplo, 5:4, 4:3, 3:2.
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7.1.4 Bloqueio AV 2:1

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

7.1.5 Bloqueio AV avangado ou de alto grau

Nesta situagéo, existe condugcdo AV em menos da metade dos batimentos atriais, sendo
em proporg¢ao 3:1, 4:1 ou maior. A presenca de condugédo AV é notada pelo intervalo PR
constante em cada batimento, que gera um QRS. A maior parte desses bloqueios localiza-
se na regiao intra/infra His.

7.1.6 Bloqueio AV do terceiro grau ou BAV total (BAVT)

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

7.1.7 Bloqueio AV paroxistico

E a ocorréncia, de forma subita e inesperada, de uma sucessdo de ondas P bloqueadas.
Quando o bloqueio se instala a partir de um encurtamento do ciclo sinusal, é denominado
de “fase 37, e quando decorre de um prolongamento deste ciclo, de “fase 4”.

7.2. Pré-excitagao

Pré-excitagcao ventriculart’-49

Sao caracteristicas do padrao classico:.intervalo PR menor que 120 ms durante o ritmo
sinusal em adultos e menor que 90 ms em criangas;.entalhe da porcéo inicial do complexo
QRS (onda delta), que interrompe a onda P ou surge imediatamente apds seu término;
duragédo do QRS maior que 120 ms em adultos e maior que 90 ms em criangas; alteragdes
secundarias de ST e T . A presenga de taquicardia paroxistica supraventricular configura a
Sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW). A via acessoéria pode ser localizada
anatomicamente pelo ECG. Deve-se fazer o diagndstico diferencial com a situacdo de PR
curto sem onda delta, presente na sindrome de Lown-Ganong-Levine,5¢ e o PR normal
com pré-excitagdo ventricular, presente na variante de Mahaim.5' .Em pacientes com preé-
excitacao, feixes musculares persistem, de permeio ao tecido fibroso, servindo como vias
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acessorias. Essas vias extras podem estar em qualquer parte do anel atrioventricular. As
vias laterais esquerdas sdao as mais comuns (50% dos casos), seguidas das
posterosseptais (25%), laterais direitas (15%) e anterosseptais (10%). As regides
anteriores do anel atrioventricular sao superiores, assim, vias acessorias nessa localizacao
determinam ativacao no sentido supero-inferior, com positividade nas derivagdes inferiores.
Ja a regido basal posterior € inferior, dessa maneira vias acessorias ai situadas geram
ativacdo anémala que foge dessa regido, com consequente negatividade nas derivagoes
inferiores.

As vias andmalas podem ser categorizadas uando o complexo QRS ¢é predominantemente
positivo (R) em V1 e V2, isso indica via acessoria a esquerda, e quando o QRS & negativo
(QS ou rS), a via encontra-se a direita. As vias laterais esquerdas manifestam-se no ECG
através de onda delta negativa nas derivacées D1 e/ou aVL, positiva nas derivagbes D2,
D3 e aVF, e em V1 e V2. As vias anbmalas direitas apresentam onda delta positiva nas
derivagoes D1, D2 e aVL e, geralmente, negativa nas derivagdes D3 e aVF, assim como
em V1. O eixo elétrico do QRS no plano frontal é desviado para a esquerda. As vias
anterosseptais manifestam no ECG onda delta positiva nas derivagdes D1, aVL, D2, D3 e
aVF com eixo elétrico do QRS normal. Ja as vias posterosseptais apresentam ao ECG
onda delta negativa em D2, D3 e aVF. A analise dos complexos QRS em V1 e V2 fara a
diferenciagao se estao a direita ou esquerda.52

Existem varios algoritmos para a localizagdo da via, baseados na polaridade do QRS ou da
via anébmala, como por exemplo o descrito por Arruda et al.53

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

7.3. Outros Mecanismos de Alteragao da Relagao AV Normal

7.3.1 Dissociacdo AV

Ocorrem dois ritmos dissociados, sendo um atrial, geralmente sinusal, com PP regular e
outro de origem juncional ou ventricular. A frequéncia destes focos pode ser similar
(dissociagao isorritmica). O ritmo ventricular pode ser hiper-automatico e constituem
causas de dissociacdo os mecanismos de: substituicdo, interferéncia, bloqueio

atrioventricular e dissociagao por arritmia.>4

7.3.2 Ativacgdo atrial retrégrada
A ativacao do atrio origina-se a partir de um estimulo ventricular, com condugéo retrograda,
geralmente pelo n6 AV ou por uma via andmala. Observa-se QRS alargado (origem
ventricular), seguido de onda P negativa nas derivacgdes inferiores.
PARTE Vil
SOBRECARGAS DAS CAMARAS CARDIACAS
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8. Sobrecarga Atriais

8.1. Sobrecarga Atrial Esquerda (SAE)

Aumento da duragdo da onda P igual ou superior a 120 ms, associado ao aparecimento de
entalhe (onda P mitrale) na derivagdao D2, com intervalo entre os componentes atriais direito
e esquerdo de 40 ms e onda P com componente negativo aumentado (final lento e profundo)
na derivacao V1. A area da fase negativa de pelo menos 0,04 mm/s, ou igual ou superior a 1
mm?2, constitui o indice de Morris, que apresenta melhor sensibilidade que a duracgdo isolada.

8.2. Sobrecarga Atrial Direita (SAD)

A onda P apresenta-se apiculada com amplitude acima de 0,25 mV ou 2,5 mm. Na derivagao
V1 apresenta porgao inicial positiva >0,15 mV ou 1,5 mm. S&o sinais acessorios e indiretos
de SAD: Penaloza-Tranchesi (complexo QRS de baixa voltagem em V1 e que aumenta de
amplitude significativamente em V2) e Sodi-Pallares (complexos QR, Qr, gR ou gRS em V1).
Raramente isolada, frequentemente é associada a SVD.

8.3. Sobrecarga Biatrial (SBA)
Associacao dos critérios SAE e SAD.

8.4. Sobrecarga Ventricular Esquerda (SVE)35-62
O ECG néao é o padrao ouro para este item, entretanto quando alterado, tem significado
prognéstico, podendo-se utilizar varios critérios para o diagndstico.

8.4.1 Critérios de Romhilt-Estes®3

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

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

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

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

8.4.2 indice de Sokolow Lyon57

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

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

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

8.5. Sobrecarga Ventricular Direita (SVD) 64-67

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

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

8.5.3. Morfologia qR ou gRs
A morfologia gR ou qRs em V1, ou V1 e V2, é um dos sinais mais especificos de SVD e
traduz maior gravidade.

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

8.550ndaT
Ondas T positivas em V1 apds os 3 dias de vida e até os 6 anos, quando a relagdo R/S
nessa derivagao € maior que 1.

8.5.6 Repolarizacdo ventricular
Padrao strain de repolarizagdo nas precordiais direitas.

8.5.7. Indice
Soma de R de V1 + S V5-V6 >10,5 mm.

8.6. Sobrecarga Biventricular

a)Eixo elétrico de QRS no plano frontal desviado para a direita, associado a critérios de
voltagem para SVE;
b)ECG tipico de SVD, associado a um ou mais dos seguintes elementos:

b.1) ondas Q profundas em V5 e V6 e nas derivagdes inferiores;

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

b.3) S de V1 e V2 + R de V5 e V6 com critério positivo de Sokolow;
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b.4) deflexao intrinsecdide em V6 igual ou maior que 40 ms.
c) Complexos QRS isodifasicos amplos, de tipo R/S, nas precordiais intermediarias de V2
a V4 (fendbmeno de Katz-Wachtel).

8.7. Diagnéstico Diferencial do Aumento de Amplitude do QRS¢8
A sobrecarga ventricular € a situagdo onde mais comumente ocorre o aumento da amplitude
do QRS. No entanto, o QRS pode estar aumentado em individuos normais nas seguintes
situagdes:

a) Criancgas, adolescentes e adultos jovens

b) Longilineos

c) Atletas

d) Mulheres mastectomizadas

e) Vagotonia

PARTE IX

ANALISE DOS BLOQUEIOS (RETARDO, ATRASO DE CONDUCAO)
INTRAVENTRICULARES

9. Bloqueios Intraventriculares®.70

S&o alteragdes na propagacao intraventricular dos impulsos elétricos, determinando
mudancgas na forma e na duragcédo do complexo QRS. Essas mudangas na conducéao
intraventricular podem ser fixas ou intermitentes, frequéncia-dependentes. Eles podem ser
causados por alteragdes estruturais do sistema de condugao His-Purkinje ou do miocardio
ventricular (necrose, fibrose, calcificagdo, lesdes infiltrativas ou pela insuficiéncia vascular), ou
funcionais, devido ao periodo refratario relativo de parte do sistema de conduc¢a gerando a

aberrancia da conduc¢ao intraventricular.

9.1. Bloqueio do Ramo Esquerdo?1.72
a) QRS alargados com durac¢ao =120 ms como condigdo fundamental (as manifestacoes
classicas do BRE, contudo, expressam-se em duragdes superiores a 130 ms).
b) auséncia de “q” em D1, aVL, V5 e V6; variantes podem ter onda “q” apenas em aVL.
c) ondas R alargadas e com entalhes e/ou empastamentos médio-terminais em D1, aVL,
V5 e V6;

d) onda “r
e) ondas S alargadas com espessamentos e/ou entalhes em V1 e V2,

com crescimento lento de V1 a V3, podendo ocorrer QS;

f) deflexao intrinsecoide em V5 e V6 250 ms;
g) eixo elétrico de QRS entre -30° e +60°;
h) depressao de ST e T assimétrica em oposicao ao retardo médio-terminal.
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9.1.1. Bloqueio de Ramo Esquerdo em associagdo com Sobrecarga Ventricular Esquerda’
a) Sobrecarga atrial esquerda
b) Duragéo do QRS >150 ms
c) Onda R em aVL >11 mm
d) Ondas Sem V2 >30 mm e em V3 >25 mm
e) SAQRS além de — 40° graus
f) Presenca de indice de Sokolow-Lyon =35 mm

9.1.2. Bloqueio de Ramo Esquerdo em associacdo com Sobrecarga Ventricular Direita™
(ao menos 2 dos 3 critérios):

a) Baixa voltagem nas derivagdes precordiais

b) Onda R de aVR proeminente

c) Relagédo R/S em V5 menor que 1.

9.2. Bloqueio do Ramo Direito 75.76
a) QRS alargados com durag¢ao 2120 ms como condig¢ao fundamental;
b) ondas S empastadas em D1, aVL, V5 e V6;
c) ondas gR em aVR com R empastada;
d) rSR’ ou rsR’ em V1 com R’ espessado;
e) Eixo elétrico de QRS variavel, tendendo para a direita no plano frontal;
f) Onda T assimétrica em oposigao ao retardo final de QRS.

9.2.1 Atraso final de condugéo

A expressao atraso final de conducéo podera ser usada quando o disturbio de conducéao
no ramo direito for muito discreto. Pode também se expressar em alguns disturbios de
conducdo do ramo esquerdo, como o BDAS. A presenca de atrasos finais de conducgao a
direita pode se expressar pelas ondas R empastadas em aVR e ondas S em D1, aVL, V5 e
V6 (com duragdo do atraso =230 ms). O atraso final da condugdo, quando tiver
caracteristicas definidas e empastamentos evidentes, pode ser definido como bloqueio
divisional do ramo direito e ser uma variante dos padrées de normalidade. Os sitios de
atraso na conducao tém sido atribuidos a parede livre do ventriculo direito, em particular
na presenca de hipertrofia da crista supraventricular, atraso na conducdo na rede de
Purkinje terminal do ventriculo direito ou variabilidade fisiolégica da espessura e da
distribuicdo massa do ventriculo direito.

9.3. Bloqueios Divisionais do Ramo Esquerdo’7-80
9.3.1 Bloqueio divisional anterossuperior esquerdo (BDAS)31

a)Eixo elétrico de QRS 2-45°;
b) rS em D2, D3 e aVF com S3 maior que S2; QRS com duragdo <120 ms;
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c)Onda S de D3 com amplitude maior que 15 mm (ou area equivalente);

d) gR em D1 e aVL com tempo da deflex&o intrinsecoide maior que 50 ms ou qRs com “s”
minima em D1;

e)gR em aVL com R empastado;

f)Progresséao lenta da onda r de V1 até V3;

g)Presenca de S de V4 a V6.

9.3.2 Bloqueio divisional anteromedial esquerdo (BDAM)82-84

a)onda R 215 mm em V2 e V3 ou desde V1, crescendo para as derivagdes precordiais
intermediarias e diminuindo de V5 para V6;

b)salto de crescimento subito da onda “r’ de V1 para V2 (rS” em V1 para R em V2);
c)duragéo do QRS <120 ms;

d)auséncia de desvio do eixo elétrico de QRS no plano frontal;

e)ondas T, em geral negativas nas derivagdes precordiais direitas;

f)Morfologia qR em V1 a V4.

Todos esses critérios s&do validos na auséncia de SVD, hipertrofia septal ou infarto dorsal.

9.3.3 Bloqueio divisional posteroinferior esquerdo- (BDPI)

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

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

c)Onda R em D3 >15 mm (ou area equivalente).

d)tempo de deflexao intrinsecdide aumentado em aVF, Vs-Ve maior ou igual a 50 ms;

e)rS em D1 com duragdo <120 ms; podendo ocorrer progressdo mais lenta de “r’ de V1 —
V3;

flonda S de V2 a V6.

Todos esses critérios s&o validos na auséncia de tipo constitucional longilineo, SVD e area
eletricamente inativa lateral.71.75

9.4. Bloqueios divisionais do ramo direito7¢

9.4.1 Bloqueio divisional superior direito (BDSRD)

a)rS em D2, D3 e aVF com S2>S3;

b)Rs em D1 com onda s>2mm, rS em D1 ou D1, D2 e D3 (S1,S2,S3) com duragédo <120
ms;

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

d)gR em avR com R empastado.

9.4.2 Bloqueio divisional inferior direito (BDIRD)
a)onda R em D2>onda R de D3;
b)rS em D1 com duragédo <120 ms;
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c) Eixo elétrico de QRS no plano frontal orientado para a direita >+90°;
d)S empastado em V1- V2 / V5 - V6 ou, eventualmente, rSr’ em V1 e V2;
e)gR em aVR com R empastado.

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

9.5. Associacao de Bloqueios?8s

9.5.1 BRE e BDAS
Bloqueio do ramo esquerdo com eixo elétrico de QRS no plano frontal orientado para
esquerda, além de —30°, sugere a presenca de BDAS.

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

9.5.3 BRD e BDAS

Bloqueio do ramo direito associado ao bloqueio divisional anterossuperior do ramo
esquerdo - padrdes comuns aos bloqueios descritos individualmente.86.87

9.5.4 BRD e BDPI
Bloqueio do ramo direito associado ao bloqueio divisional posteroinferior do ramo esquerdo
- padroes comuns aos bloqueios descritos individualmente;

9.5.5 BRD, BDAS e BDAM
Bloqueio de ramo direito associado ao bloqueio divisional anteromedial e anterossuperior
associados — os padrdes para estas associagbes seguem 0s mesmos critérios para os
bloqueios individualmente.

9.5.6 BDAS e BDAM
Esta associagc&do segue os mesmos critérios para os bloqueios individualmente.

Na presencga das associagdes acima descritas, observa-se habitualmente acentuacédo nos
desvios dos eixos.

9.6 Situagdes especiais envolvendo a conducgao intraventricular:

9.6.1 Bloqueio peri-infarto88
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Aumento da duragao do complexo QRS na presenca de uma onda Q anormal devido ao
infarto do miocardio nas derivagdes inferiores ou laterais, com aumento da porgao final
do complexo QRS e de oposi¢do a onda Q (isto €, complexo QR).

9.6.2. Bloqueio peri-isquemia®8.89
Quando ha um aumento transitério na duracdo do complexo QRS acompanhado do
desvio do segmento ST visto na fase aguda.

9.6.3 Fragmentagao do QRS (fQRS)89.90
Presenca de entalhes na onda R ou S em 2 derivagbes contiguas, na auséncia de
bloqueio de ramo ou quando na presencga deste, o encontro de mais de 2 entalhes.

9.6.4 Bloqueio de ramo esquerdo atipico®'

Quando da ocorréncia de infarto em paciente com bloqueio de ramo esquerdo prévio.
Nesta condicdo, temos a presenc¢a de ondas Q profundas e largas, padrdao QS em V1-V4
e QR em V5-V6, com fragmentagédo do QRS.

9.6.5 Bloqueio intraventricular parietal ou Purkinje/musculo®?
Quando o disturbio dromotropico localiza-se entre as fibras de Purkinje e musculo,
observado em grandes hipertrofias e cardiomiopatias.

PARTE X
ANALISE DAS AREAS ELETRICAMENTE INATIVAS

10.1 Definigdo das Areas Eletricamente Inativas (AEI)

Considera-se area eletricamente inativa aquela onde ndo existe ativagao ventricular da forma
esperada, sem configurar disturbio de condugao intraventricular, caracterizada pela presenca
de ondas Q patoldégicas em duas derivagbes contiguas, com duragdo superior a 40 ms,
associadas ou ndo a amplitude >1 mm ou reducdo da onda R em area onde a mesma é
esperada e deveria estar presente.

10.1.1 Analise Topografica das Manifestagoes Isquémicas

10.1.1 Analise Topografica das Manifestagbes Isquémicas ao ECG
a) Parede anterosseptal — Derivagdes V1, V2, V3;
b) Parede anterior — Derivagbes V1, V2, V3 e V4;
c) Parede anterior localizada — Derivagdes V3, V4 ou V3-V5
d) Parede anterolateral — Derivagdes V4 a V5, V6, D1 e aVL
e) Parede anterior extensa — V1 a V6, D1 e aVL;
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f) Parede lateral baixa — Derivagbes V5 e V6.
g) Parede lateral alta — D1 e aVL;
h) Parede inferior — D2, D3 e aVF;
Obs.: Os termos “parede posterior” e “dorsal” nao deverao mais ser utilizados, em vista
das evidéncias atuais de que o registro obtido por V7 a V9 refere-se a parede lateral.®3

10.1.2. Analise topografica das manifestacdes isquémicas pelo eletrocardiograma em
associagdo a ressonéancia magnética®
a) Parede septal —-Qem V1 e V2
b) Parede anteroapical - Q em V1, V2 até V3-V6
c) Parede anterior média (anteromedial) — Q (gs ou r) em D1, aVL e, as vezes, V2 e V3
d) Parede lateral — Q (qr ou r) em D1, aVL, V5-V6 e/ou RS em V1
e) Parede inferior — Q em D2, D3 e aVF

10.2. Infartos de Localizagao Especial

10.2.1 Infarto do miocardio de ventriculo direito

Elevacado do segmento ST em derivagbes precordiais direitas (V1, V3R, V4R, V5R e V6R),
particularmente com elevacao do segmento ST superior a >1 mm em V4R. A elevagao do
segmento ST nos infartos do VD aparece por um curto espaco de tempo devido ao baixo
consumo de oxigénio da musculatura do VD. Geralmente, este infarto associa-se ao infarto
da parede inferior e/ou lateral do ventriculo esquerdo.9s

10.2.2 Infarto atrial
Visivel pela presenca de desnivelamentos do segmento PR maiores que >0,5 mm. Pode

associar-se a arritmias atriais.%
10.3. Critérios Diagnésticos da Presencga de Isquemia Miocardica®’

10.3.1 Presencga de isquemia

a) Isquemia subendocardica — Presenga de onda T positiva, simétrica e pontiaguda.
b)Isquemia subepicardica — Presenga de onda T negativa, simétrica e pontiaguda;
atualmente atribui-se a esta alteragdo um padridao de reperfusdo e ndo mais
correspondendo a uma isquemia real da regido subepicardica.%

10.3.2 Isquemia circunferencial ou global®®

Situacao peculiar durante episédio de angina com infradesnivel do segmento ST em seis
ou mais derivagdes, com maior intensidade em V4 a V6 acompanhado de ondas T
negativas, em associacao a supradesnivelamento ST em aVR.
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10.3.3 Alteragbes secundarias

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

10.4. Critérios Diagnésticos da Presenca de Lesao

a) lesdo subepicardica - elevagao do ponto J e do segmento ST, com concavidade ou
convexidade (mais especifica) superior deste segmento em 2 derivagdes contiguas que
exploram a regido envolvida, de pelo menos 1 mm no plano frontal e precordiais
esquerdas. Para as derivagdes precordias V1 a V3, considerar em mulheres 21,5 mm, em
homens acima de 40 anos 22,0 mm e abaixo de 40 anos 22,5 mm de supradesnivelamento
ST.100

b) lesdo subendocardica’® — depressdo do ponto J e do segmento ST, horizontal ou
descendente 20,5 mm em 2 derivagdes contiguas que exploram as regides envolvidas,

aferido 60 ms apés o ponto J

Observacdo: o diagnéstico da corrente de lesdo leva em consideragao a presenga
concomitante de alteragbes da onda T e do segmento ST reconhecidas em pelo menos
duas derivagdes concordantes.

10.5. Diagnésticos Diferenciais'01

10.5.1 Isquemia subepicardica
Isquemia subepicardica deve ser diferenciada das altera¢cdes secundarias da repolarizacio
ventricular em SVE ou bloqueios de ramos (aspecto assimétrico da onda T).

10.5.2 Infarto agudo do miocardio (IAM) com supra de ST

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

a) repolarizagéo precoce;

b) pericardite e miocardite;

c) IAM antigo com area discinética e supradesnivel persistente;

d) quadros abdominais agudos;

€) hiperpotassemia;

f) sindromes catecolaminérgicas.

10.6. Associacao de Infarto com Bloqueios de Ramo
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10.6.1 Infarto de miocardio na presenga de bloqueio de ramo direito (BRD)
Habitualmente, a presenca de BRD n&o impede o reconhecimento de infarto do miocardio

associado.

10.6.2 Infarto do miocardio na presenca de bloqueio de ramo esquerdo (BRE)

A presenca de BRE dificulta o reconhecimento de infarto do miocardio associado. Os
desnivelamentos do segmento ST podem permitir a identificagdo de infarto do miocardio
recente, de acordo com os critérios definidos por Sgarbossa e cols.102

a) elevacao do segmento ST 21,0 mm em concordancia com o QRS/T;

b) depressao do segmento ST 21,0 mm em V1, V2 e V3;

c) elevagao do segmento ST 25,0 mm em discordancia com o QRS/T.

10.7 Normas na suspeita clinica de doen¢a isquémica aguda
O Eletrocardiograma, mesmo sendo normal, ndo exclui a presengca de doenga coronaria,
devendo-se seguir a orientacdo das diretrizes especificas para sindromes coronarianas

agudas_103,104
PARTE Xl

ESTIMULAGAO CARDIACA ARTIFICIAL

11. Estimulacao Cardiaca Artificial (ECA)105-108

A identificacdo eletrocardiografica de estimulagao cardiaca artificial (ECA) € comum a todos os
dispositivos cardiacos eletrénicos implantaveis (DCEI) atualmente disponiveis (marcapassos,
ressincronizadores e cardiodesfibriladores), ndo sendo possivel, na maioria das vezes,
identificar o tipo de dispositivo apenas por meio do tracado eletrocardiografico. No entanto, o
reconhecimento de disfungdes da funcao anti-bradicardia é exequivel e necessario.

A normatizacdo dos termos utilizados para descrever as operagbes dos sistemas de ECA
segue uma padronizagao internacional idealizada pela North American Society of Pacing and
Electrophysiology (NASPE) e pelo British Pacing and Electrophysiology Group (BPEG);105 por
isso, alguns termos consagrados sao utilizados no idioma Inglés.

11.1. Cédigo de 5 Letras:
12 letra: cdmara estimulada
O: nenhuma
A: atrio
V: ventriculo

D: atrio e ventriculo
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22 letra: camara sentida
O: nenhuma
A: atrio
V: ventriculo
D: atrio e ventriculo
32 letra: resposta a sensibilidade
O: nenhuma
I inibir
T. “trigger” (disparar, ou deflagrar)
D: inibir e deflagrar
42 letra: modulagéo de frequéncia
O: nenhuma
R: sensor de variagao de frequéncia ativado
59 letra: estimulacdao multi-sitio
O: nenhuma
A: atrial
V: ventricular
D: atrial e ventricular

O uso correto do presente cédigo € exemplificado na figura 2, que apresenta o
algoritmo de identificagdo dos dispositivos. Na auséncia de fungdo modulagédo de freqiéncia
(sensor) e estimulagcao multissitio, dispensa-se o uso da quarta e quinta letra.

(ENTRAFIGURA 1)
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11.2. Termos Basicos:

a)Espicula: Representagdo grafica que corresponde ao estimulo elétrico produzido pelo
sistema de ECA;

b)Captura: Despolarizagao tecidual artificial (provocado pela emisséo de espicula);

c)Frequéncia bésica: E a frequéncia em que o marcapasso estimula o coragdo (atrio e/ou

ventriculo) sem a interferéncia de batimentos espontéaneos;

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

e)Histerese: Intervalo de tempo superior ao da freqiéncia basica, acionado por evento
espontaneo.

f)Limite méximo de frequéncia (LMF): E a frequéncia maxima de estimulagdo. Nos
geradores de camara unica a frequéncia maxima é atingida com a ativagdo do sensor de
variagao de frequéncia; nos geradores de camara dupla a frequéncia maxima é alcangada
em resposta a sensibilidade atrial (freqiéncia das ondas P) ou também por ativagao do

sensor,

g) Sensibilidade: Capacidade de reconhecimento de eventos elétricos espontaneos atriais
ou ventriculares.
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h)Inibicdo normal: Corresponde a auséncia de emissao da espicula pelo gerador de pulsos
quando o canal atrial ou ventricular “sente” respectivamente uma onda P ou um QRS
espontaneo.

11.3. Analise das Caracteristicas Eletrocardiograficas dos Sistemas de ECA:

a)Sistema de ECA normofuncionante: Captura e sensibilidade normais;

b)Sistema de ECA com fungéo de estimulagao ventricular minima: Nos sistemas AV ocorre
aumento do intervalo atrioventricular (IAV) ou mudanga para o modo de funcionamento AAI
periodicamente, com objetivo de buscar a condugao atrioventricular espontanea.

c)Perda de captura atrial e/ou ventricular (intermitente ou persistente): Incapacidade de
uma espicula provocar despolarizagdo da cadmara estimulada;

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

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

e)Batimentos de fusgo - Correspondem a ativacao artificial do tecido cardiaco de forma
simultdnea a despolarizacdo espontanea, provocando complexos hibridos. No caso de
eventos ventriculares, uma espicula de marcapasso é acompanhada de QRS, cujas
caracteristicas morfolégicas sdo intermediarias entre as do QRS capturado e do
espontaneo. Esse mesmo fendmeno pode envolver eventos atriais, sendo denominado de
fusao atrial;

f)Batimentos de pseudofusdo - Ativagdo espontanea do tecido cardiaco, simultanea a
emissdo da espicula do marcapasso, que nido tem efeito sobre o0 QRS ou a onda P
(pseudofusao ventricular e atrial, respectivamente);

g)Taquicardia mediada pelo marcapasso - Arritmia restrita aos sistemas de estimulagao
atrioventricular, caracterizada pela deflagracdo ventricular a partir de onda P retrograda.
Trata-se, portanto, de uma arritmia por movimento circular em que o sistema de ECAfaz o
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papel de componente anterégrado do circuito, cuja porgao retrograda € anatbémica (via

normal ou anémala);

h)Taquicardia conduzida pelo marcapasso - Taquiarritmia que envolve sistemas de
estimulagao atrioventricular, caracterizada pela presenga de arritmia supraventricular que,
sentida pelo canal atrial, deflagra capturas ventriculares em frequéncias elevadas,
mantendo certas caracteristicas da arritmia espontanea;

i) Taquicardia induzida pelo marcapasso — alteragcdes da sensibilidade ou interferéncias
eletromagnéticas que provocam arritmias.

PARTE XIi
CRITERIOS PARA CARACTERIZAGAO DOS ELETROCARDIOGRAMAS PEDIATRICOS
12. Analise dos Eletrocardiogramas Pediatricos109-114

As dificuldades para estabelecer os padrdes eletrocardiograficos normais das criangas
decorrem de uma série de aspectos que devem ser sempre considerados na analise do
eletrocardiograma pediatrico:
a) as caracteristicas do tragado eletrocardiografico devem ser avaliadas de acordo com a
idade da crianca;
b) a existéncia de deformidade toracica ou ma posigédo cardiaca limita a interpretacao do
eletrocardiograma;
c) o eletrocardiograma do recém-nascido reflete as repercussées hemodinamicas sobre o
ventriculo direito na vida intra-uterina e as alteragbes anatomofisiolégicas decorrentes da
transicao da circulacio fetal para a circulagao neonatal;
d) o eletrocardiograma da crianga mostra a diminuicdo progressiva do dominio do
ventriculo direito até atingir o padréo caracteristico de predominio fisiolégico do ventriculo
esquerdo, observado no eletrocardiograma do adulto.

ENTRA TABELA 1 (VALORES PEDIATRICOS)
Tabela 1. Valores de referéncia dos parametros eletrocardiograficos em criangas nas diversas
idades
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12.1. Metodologia de Analise

A interpretacdo do tracado eletrocardiografico deve seguir uma sistematica, comegando
sempre pela verificacdo da idade da criangca e depois pela analise dos achados
eletrocardiograficos: ritmo, frequéncia ventricular, duragdo, amplitude e eixo de onda P,
conducao atrioventricular, eixo, duragcdo e morfologia do QRS, medida do intervalo QT,
analise do segmento ST, eixo e morfologia da onda T e amplitude de onda U. Inserir
rotineiramente a afericdo do intervalo QT e QTc. Como as caracteristicas do
eletrocardiograma pediatrico devem ser consideradas de acordo com a idade da crianga,
muitas vezes, € necessario consultar tabelas que relacionam idade e frequéncia com as
medidas eletrocardiograficas. A tabulagao mais completa foi elaborada por Davignon e col, 10
(Tabela | acima). Embora seus dados ndo necessariamente correspondam aos achados
encontrados em nossa populagdo, a sua utilizagdo representa um auxilio precioso na
interpretacdo do eletrocardiograma pediatrico. A tabela mostra as principais mudangas do
ECG no primeiro ano de vida, particularmente no periodo neonatal (do 1° dia ao 30° dia),
refletindo as alteracdes anatomofisioldgicas que ocorrem logo apds o nascimento.

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

12.2. Consideragoes Especiais na Andlise do ECG Pediatrico

12.2.1. Definigdo do situs

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

12.2.2 Ondas “qQ”
A presenca de onda “q” em V1 é sempre considerada patoldgica, enquanto em V6 esta

presente em 90% das criangas com idade superior a 1 més.

12.2.30nda T

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

PARTE Xl
O ELETROCARDIOGRAMA NAS CANALOPATIAS E DEMAIS ALTERAGOES GENETICAS

13 A genética e o eletrocardiograma

Nos ultimos anos a descricdo de entidades clinicas potencialmente fatais que apresentam
padrédo eletrocardiografico caracteristico e com respectivo aprimoramento das técnicas de
mapeamento genético tornou-se campo inovador na Cardiologia. Dentro deste grupo de
doencgas destacam-se aquelas com coracéo estruturalmente normal como as canalopatias e
outras afeccbes que cursam com acometimento miocardico, como a cardiomiopatia
hipertrofica e a displasia arritmogénica do ventriculo direito.

13.1 Canalopatias

As canalopatias cardiacas sdo o resultado de mutagdes genéticas ou de um mau

funcionamento adquirido dos canais iGnicos, responsaveis por desencadear alteragdes na
despolarizagdo ou na repolarizacdo das fases do potencial de acdo celular. Achados
eletrocardiograficos especificos, com associacdo de sincopes espontidneas ou
desencadeadas pelo exercicio e presenca de arritmias ventriculares em coragéo
estruturalmente normal, devem levantar a hipétese de canalopatias.
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13.1.1 Sindrome do QT Longo Congénito115.116

E a mais antiga das canalopatias e com maior nimero de estudos, fazendo com que a
relagdo entre biologia molecular e genética seja compreendida em termos de
manifestagdes clinicas, estratificagdo de risco e tratamento. Representa a principal causa
de autdpsia negativa em casos de morte subita em jovens.
Sua principal caracteristica é o prolongamento do intervalo QT corrigido ao
eletrocardiograma, com valores acima de 460 ms. Clinicamente a presenca de sincope ou
parada cardiorrespiratéria desencadeada por estresse emocional e fisico deve aventar a
hipotese da sindrome do QT longo. A arritmia responsavel pelos eventos é o Torsades des
Pointes, a qual é altamente especifica e geralmente autolimitada, podendo levar a sincope
transitéria. Entretanto, pode degenerar para fibrilagdo ventricular. Apesar de 16 genes
terem sido identificados como responsaveis pelas mutagdes associadas a Sindrome do QT
longo (S. QT), sdo 3 que respondem por 75% dos diagndsticos: KCNQ1 (Sd QT1), KCNH2
(Sd QT2) e SCN5A (Sd QT3)). Os gatilhos para o desencadeamento das arritmias sao
gene-especificos, sendo o exercicio mais relacionado a S. QT1, emocgédo a S. QT2 e o
repouso a S. QT3. Sao caracteristicas ao eletrocardiograma:

a) LQT1: Onda T normal, de base larga e inicio tardio.

b) LQT2: Onda T de baixa amplitude

¢) LQT3: Onda T tardia, apds longo e retificado ST.

13.1.2 Sindrome do QT Curto'17-119

Entidade recente, descrita em 2000, caracteriza-se pelo achado de intervalo QT curto
associado a fibrilagdo atrial e morte subita cardiaca. O defeito genético desta condicdo é o
aumento da fungdo dos canais de potassio que atuam na fase 3 do potencial, levando ao
encurtamento do intervalo QT, relacionado principalmente aos genes KCNH2, KCNQ1 e
KCNJ2. O eletrocardiograma evidencia intervalos QT corrigidos curtos, menor que 370 ms
e a distancia entre ponto J e o pico da onda T inferior a 120 ms. A importancia clinica do
achado fica ainda mais evidente em intervalos QTs menores que 340 ms.

13.1.3 Sindrome de Brugada'20-123

Canalopatia que se expressa por defeito dos canais de sddio no epicardio do VD,
acometendo predominantemente o sexo masculino e com histéria de morte subita familiar.
Sua transmissao é autossémica dominante, e € responsavel por 20% das mortes subitas
com coragao normal a autopsia.

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

A caracteristica da sindrome de Brugada é o desencadeamento das arritmias durante o
repouso e sono, podendo também ser desencadeadas por hipertermia e medicagdes e de
carater transitorio. .Ao eletrocardiograma, caracteriza-se por elevagdo do ponto J nas
derivagdes V1 e V2, com 2 apresentacdes possiveis:

a) Padrao tipo 1 — Elevagdo em cupula pelo menos 2 mm seguido de inversdo de onda T;
com significativo descenso lento de R'.
b) Padrao tipo 2 — Elevagao em sela com apice 22 mm e base da sela 21 mm;

Descreve-se ainda o fendtipo de Brugada, que é o achado das caracteristicas
eletrocardiograficas da referida sindrome em individuos saudaveis, ndo portadores do
defeito genético. Em casos de duvida sobre formas intermediarias, deve-se fazer o registro
com os eletrodos de V1 e V2 nas derivagdes precordiais superiores, que melhoram a
sensibilidade do ECG para o padrao tipo 1, conforme descrito por Sangwatanaroj e cols.24

13.1.4 Taquicardia Catecolaminérgica'25126

Associagdo com histéria de morte subita na familia, e com relato de sincopes desde a
infancia e adolescéncia associada com extrassistoles ventriculares em FC entre 110 e 130
bpm, geralmente isoladas, intermitentes, bigeminadas e pareadas, que geralmente
interrompem com o aumento da FC devem levantar a suspeita da doenca.
Aproximadamente, 30% dos individuos podem apresentar intervalo QT entre 460 ms e 480
ms. Entre 50% a 60% dos casos de taquicardia ventricular polimérfica catecolaminérgica
derivam de mutacbes hereditarias ou esporadicas nos canais de rianodina, responsaveis
por regular o calcio intracelular. O ECG de repouso pode apresentar-se dentro dos limites
normais, sendo a caracteristica a indugao de arritmia ventricular bidirecional induzida por

teste ergométrico ou isoproterenol.

13.2 Doencgas genéticas com acometimento primario cardiaco

13.2.1. Displasia Arritmogénica de Ventriculo Direito’27-129 (Cardiomiopatia Arritmogénica
do Ventriculo Direito)
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Doenca genética que leva ao acometimento primario do VD, com substituicdo dos
miocitos por tecido fibrogorduroso, associda a arritmias, insuficiéncia cardiaca e morte
subita. Ao eletrocardiograma, caracteriza-se pela presenca de atraso final da conducao do
QRS (duragéo >110 ms) com baixa voltagem e maior duragéo (onda epsilon, presente em
30% dos casos), associado a ondas T negativas de V1 a V4, arrendondas e assimétricas.
Associagdo com extrassistoles de origem no VD (que apresetam-se com morfologia de
BRE) podendo ter orientagido superior ou inferior.

13.2.2. Miocardiopatia hipertroficat30.131

Doenca primaria do coragao, de base genética com heranga autossémica dominante, com
23 mutagdes genéticas descritas. Ocorre hipertrofia ventricular acentuada, segmentar ou
difusa. O eletrocardiograma €& alterado em pelo menos 75% dos pacientes, com boa
sensibilidade para a faixa pediatrica. Caracteriza-se pelo encontro de ondas Q rapidas e
profundas em derivagbes inferiores e/ou precordiais, em geral associadas a sinais
classicos sobrecarga ventricular esquerda e acompanhadas de alteragbes de ST-T

caracteristicas.
13.3 Doencgas genéticas com acometimento secundario cardiaco

13.3.1 Distrofia Muscular132-134

Conjunto de doengas que acometem os musculos voluntarios prioritariamente e em
algumas delas, ocorrem acometimento dos musculos respiratérios e do coragédo. Ao
eletrocardiograma s&do achados mais comuns sdo a presengca de onda R ampla
(relacdo R/S >1) em V1 e V2, onda Q profunda em V6, DI e aVL, atraso de conducgao
pelo ramo direito, complexos QS em |, aVL, D1, D2 e D3 e alteracbes da repolarizacao

ventricular.
PARTE XIV

ALTERAGOES ELETROCARDIOGRAFICAS EM ATLETAS

14. A importancia do eletrocardiograma do Atleta135-137

Atualmente devido a inclusdo do ECG de repouso na avaliagdo pré-participagao esportiva,
faz-se necessario o entendimento do “ECG de atleta”, ou seja, alteragdes
eletrocardiograficas decorrentes do treinamento de alta performance, sem necessariamente
alteracbes anatdbmicas e/ou estruturais, considerados como parte do “coracao de atleta”.
Diante disso, foram criados “critérios” para classificagdo de ECG de atletas para facilitar o
diagnostico diferencial com outras situagdes clinicas.38
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14.1 Alteracdes eletrocardiograficas comuns ou relacionadas com o treinamento
(consideradas normais por conta da alta prevaléncia):

a) Bradicardia sinusal

b) Arritmia sinusal fasica ou respiratéria

¢) Aumento do intervalo PR.

d) Aumento da voltagem de ondas R ou S até 30 — 35 mm

e) Alteracdo da repolarizagao ventricular, tipo “repolarizacdo precoce” (elevagdo do
ponto J com “entalhe” inicial)

f) Atraso de conducao pelo ramo direito

g) Bloqueio atrioventricular de Segundo Grau tipo Mobitz I.

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

PARTE XV
CARACTERIZAGAO DE SITUAGCOES CLINICAS ESPECIAIS/ SISTEMICAS
15. Condigoes clinicas que alteram o ECG

Ha uma misceldnea de condigdbes em que o eletrocardiograma apresenta alteragbes
peculiares, ndo sé nas cardiopatias como também em doencas sistémicas, em disturbios
metabdlicos e na agdo de medicamentos. Em algumas delas, como nas sindromes do QT
longo, de Wolff-Parkinson-White e de Brugada, o ECG é o exame mais sensivel e especifico
para o diagnéstico. Em outras, como no infarto do miocardio, na pericardite e na intoxicagao
digitalica, o ECG é um pouco menos sensivel, mas continua sendo um dos principais métodos
diagnosticos. O infarto do miocardio e a sindrome de Wolff-Parkinson-White, em razdo da
prevaléncia e da importancia, sdo analisados em capitulos separados desta diretriz. As demais
situacdes foram agrupadas nesta secéo.

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

15.1. Agao Digitalica

Depressao de ST-T de concavidade superior (onda T “em colher”); diminuicdo do intervalo
QTc. Na intoxicagao digitalica podem ocorrer varias arritmias ,predominando a extrassistolia
ventricular. A presenca das arritmias taquicardia bidirecional e taquicardia atrial com BAV
variavel sao altamente sugestivas da presenca de intoxicagao digitalica.”

15.2. Alterag6es de ST-T por Farmacos
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Aumento do intervalo QTc. As drogas que interferem podem ser encontradas no seguinte
endereco eletrénico: http://www.azcert.org/medical-pros/drug-lists/drug-lists.cfm139

15.3 Alternancia Elétrica
Presenca de QRS com amplitudes alternadamente maiores e menores, ciclicas e nao
relacionadas a respiracdo, em QRS sucessivos.

15.4. Alternanciada Onda T

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

15.5. Comunicacao Interatrial
Atraso final de condugao pelo ramo direito e possivel associagdo com sobrecarga do
ventriculo direito.

15.6. Derrame Pericardico
Efeito dielétrico, taquicardia sinusal e alternancia elétrica.

15.7. Dextrocardia com Situs Inversus Toftalis
Onda P negativa em D1 e positiva em aVR; complexos QRS negativos em D1 e aVL e
progressivamente menores de V1 a V6 (o que a diferencia da troca de eletrodos de MMSS).

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

15.9. Disturbios Eletroliticos

15.9.1 Hiperpotassemia

As alteragBes dependem dos niveis séricos e ocorrem sequencialmente: onda T de grande
amplitude, simétrica e de base estreita; redugédo do intervalo QTc; disturbio de conducao
intraventricular (QRS alargado); diminuicdo da amplitude da onda P até seu
desaparecimento, com presenga de condugao sinoventricular.

15.9.2 Hipopotassemia


http://www.azcert.org/medical-pros/drug-lists/drug-lists.cfm
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Aumento da amplitude da onda U; depressao do segmento ST e da onda T; aumento do
intervalo QTU.

15.9.3 Hipocalcemia
Retificacdo e aumento da duragdo do segmento ST com consequente aumento do
intervalo QTc.

15.9.4 Hipercalcemia
Encurtamento e eventual desaparecimento do segmento ST.

15.10. Doencga Pulmonar Obstrutiva Cronica (DPOC)

Desvio do eixo da onda P para a direita, proximo de +90° (P pulmonale); efeito dielétrico;
desvio do eixo do complexo QRS para direita; desvio posterior da zona de transigédo
precordial do QRS para a esquerda (rS de V1 a V6).

15.11. Efeito Dielétrico

Baixa voltagem do QRS em todo o tragado (<0,5 mV nas derivagdes do plano frontal e <1,0
mV nas derivacbes precordiais). Pode ser decorrente de derrame pericardico volumoso,
derrame pleural,enfisema,DPOC, obesidade mérbida, anasarca, hipotireoidismo e doengas
infiltrativas cardiacas.

15.12. Embolia Pulmonar

Taquicardia sinusal, atraso final de condug¢ao no ramo direito, desvio agudo do eixo do QRS
para direita e negativagdo de ondas T na parede anterior do VE. Pode ocorrer a classica
morfologia S1Q3T3.

15.13 Fen6meno de Ashman ( ou de Gouaux-Ashman)
Conducao aberrante que ocorre em batimento que segue imediatamente um ciclo curto apos
um ciclo longo, em razao do aumento do periodo refratario no sistema de condugéo

principalmente no ramo direito do His, sendo mais frequente na Fibrilagao Atrial.140.141

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

15.15. Hipotireoidismo
Bradicardia e efeito dielétrico.

15.16. Insuficiéncia Renal Cronica
Associacdo das alteragdes de hiperpotassemia e de hipocalcemia.
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15.17. Comprometimento Agudo do Sistema Nervoso Central
Ondas T negativas gigantes, simulando isquemia subepicardica (onda T cerebral); aumento

do intervalo QTc; reversibilidade das alteracoes.

15.18. Pericardite'42
O processo inflamatério decorrente da epicardite subjacente nos ventriculos é o responsavel
pelas seguintes alteracdes eletrocardiograficas:

a)Onda T - Na fase inicial se apresenta pouco aumentada e simétrica.
Caracteristicamente nao apresenta inversdo enquanto ocorrem manifestacdes de
elevacdo do ST. Pode apresentar inversdo na fase cronica da doencga, apds a
normalizacdo do ST. Quando esta ocorre, raramente é profunda o suficiente para
assemelhar-se ao padrao da onda T isquémica;

b) Segmento ST - Elevagao difusa com concavidade superior. Ndo ocorrem ondas q
associadas;

c) Depressao do segmento PR.

PARTE XVI
AVALIAGAO DA QUALIDADE TECNICA DO TRAGADO E LAUDOS AUTOMATICOS
16. Critérios de avaliagao técnica dos tragados
1. Calibragao do Eletrocardiégrafo
Nos aparelhos mais modernos, computadorizados com tragcados digitalizados, a verificagdo
do padrdao do calibrador é realizada automaticamente. Nos aparelhos analégicos a

verificacdo da calibragdo se faz sempre necessaria. O padrdo normal deve ter 1 mV (10

mm).
16.2. Posicionamento dos Eletrodos

16.2.1. Eletrodos dos MMSS trocados entre si
Apresentam derivagbes D1 com ondas negativas e aVR com ondas positivas.

16.2.2. Eletrodo do MID trocado por um eletrodo de um dos MMSS
Amplitudes de ondas pequenas em D2 (brago direito) ou D3 (brago esquerdo).

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

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

16.2.5. Alteracdes decorrentes de funcionamento inadequado de softwares e sistemas de
aquisicdo de sinais eletrocardiograficos computadorizados.

A utilizagdo de aquisicdo de dados por sistemas computadorizados comeca a revelar
problemas novos, especificos e ainda nao totalmente conhecidos. Como exemplo, na
auséncia de sinal eletrocardiografico em um dos eletrodos, o sistema pode contrabalancar
0s outros sinais adquiridos e criar complexos QRS bizarrros. Considerar também medidas
superestimadas das duragcbes de onda P, intervalo PR e complexo QRS conforme o

sistema de analise utilizado.

16.3 Outras Interferéncias

16.3.1. Tremores musculares
Tremores musculares podem interferir na linha de base, mimetizando alteracbes

eletrocardiograficas como flutter atrial e fibrilagdo ventricular'43 no paciente parkinsoniano.

16.3.2 Neuroestimulagdo
Portadores de afecgbes do SNC que necessitam do uso de dispositivos de estimulagao
elétrica artificial podem apresentar arfefatos que mimetizam a espicula de marcapasso

cardiaco.

16.3.3. Frio, febre, solugos, agitagdo psicomotora
Sao outras condigdes que produzem artefatos na linha de base.

16.3.4. Grande eletrodo precordial
A utilizagdo de gel condutor em faixa continua no precoérdio, resultando num tragado igual
de V1-V6, correspondente a média dos potenciais elétricos nestas derivagdes.2

16.4 Laudos Automatizados
Nao sido recomendadas aferigdes métricas e vetoriais automatizadas, assim como laudos

provenientes desses sistemas sem a revisdo médica, ja que o laudo é um ato médico.

16.5 Laudos Via Internet
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Os sistemas de Tele-ECG,'44-146 os quais registram o tragado eletrocardiografico feito a
distancia, por diferentes meios e tecnologias de transferéncia de dados, capazes de
reproduzir com precisdo o exame feito com doze derivacbes simultdneas, a partir de
diretrizes nacionais e internacionais, séo parte integrante da Telecardiologia, que também
abarca outros exames da especialidade que sao executados, registrados e transmitidos de
um ponto a outro para interpretacdo a distancia, como por exemplo, monitoracido de
marcapasso, holter, looper, entre outros. A telecardiologia traz muitos beneficios, dentre eles
podemos citar:

a) Atendimento (pré) ao paciente em seu local de origem;

b) Redugao do tempo e custo dispendido pelo paciente;

¢) Agilizacao da triagem por especialistas;

d) Acesso a especialistas em acidentes e emergéncias;

e) Facilita gerenciamento dos recursos de saude;

f) Na reabilitacao, aumenta a seguranga do paciente pés-cirurgico;

g) Cooperagdo e integracdao de pesquisadores para compartihamento de registros

clinicos;

h) Acesso a programas educacionais de formagao e qualificagao.

Segundo varios autores, a telecardiologia foi identificada como uma atividade social e
economicamente vantajosa para os prestadores de servigo, pagadores e pacientes.
Reconhecidamente uma ferramenta util para os locais afastados dos grandes centros.
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TABELA

Tabela 1. Valores de referéncia dos parametros eletrocardiograficos em criangas nas diversas

idades
1-3 8-12 12-16
0-1 dia 1-3 dias 3-7 dias 7-30 dias meses 3-6 meses 6-12 meses 1-3 anos 3-5 anos 5-8 anos anos anos
FC(bat/ 15 15 10 12 17 13 13
min): 94 5 91 8 90 166 6 182 0 9 105 185 | 108 169 89 152 | 73 7 65 133 | 62 0 |60 120
18 19 10
SaQRs: 59 9 64 7 76 191 | 70 160 | 30 115 7 105 6 98 7 102 6 4 10 139 6 16| 9 128
PR DII 12 14 13 16 17
(ms): 80 0 80 0 70 150 |70 140 | 70 O 70 0 70 160 80 150 | 80 0 90 160 | 90 O |90 180
QRS V5
(ms): 20 10 | 20 70 20 70 | 20 80 20 80 20 80 30 80 30 80 30 70 | 30 80 | 40 90 |40 90
P DI 00 02| 00 02| 00 0,0 00 0,2 00 02|00 02|00 02|00 0200
(mV): 1 8 3 8 7 029 | 7 030 7 6 0,04 027 | 0,06 0,25 7 5 3 5 4 5 3 5 3 025
Duracao
deP 10
(ms) 64 85 | 64 85 64 85 | 64 85 65 98 64 103 63 113 63 113 67 2 73 108 | 78 117 |78 122
SaP 13 99 13 99 13 99 13 99 10 73 -5 70 9 87 -2 19 | 13 69 | -54 72 | 17 76 |-24 76
QavF 00 03| 00 03| 00 0,0 00 03 00 03|00 02|00 02|00 02|00
(mV) 1 4 1 3 1 0,35 1 0,35 1 4 0,00 0,32 | 0,00 0,33 0 2 0 9 0 5 0 7 0 024
00 00| 00 00 | 00 0,0 00 0,0 00 00|00 00|00 00|00 00|00
QV1 (mv) 0 0 0 0 0 0,00 | 0 0,00 0 0 0,00 0,00 | 0,00 0,00 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0,00
Q V6 00 01| 00 02| 00 0,0 00 0,2 00 02|00 03|00 04|00 0200
(mV): 0 7 0 2 0 028 | 0 028 0 6 0,00 0,26 | 0,00 0,30 0 8 1 3 1 6 1 8 0 029
RV1 05 26| 05 27 | 03 0,3 03 19 02 18| 01 18 | 01 14 |01 12| 0,11
(mV): 0 0 0 0 0 250 | 0 120 0 0 0,30 2,00 | 0,20 2,00 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1,00
R V6 00 12|00 12 | 01 0,3 05 21 06 23|08 25|08 26|09 25|07
(mV): 0 0 0 0 0 120 | 0 1,60 0 060 220 | 060 230 0 0 0 0 0 0 0 0 230
sv1 01 23|01 20| 01 0,0 00 13 01 21 02 22|03 23|03 25|03
(mV): 0 0 0 0 0 1,70 | 0 1,10 0 0 0,00 1,70 | 0,10 1,80 0 0 0 0 0 0 0 0 0 220
SV6 00 10| 00 09 | 00 0,0 00 07 00 07|00 06|00 04|00 04|00
(mV): 0 0 0 0 0 1,00 | 0 1,00 0 0 0,00 1,00 | 0,00 0,80 0 0 0 0 0 0 0 0 0 040
™1 -0, 04| -04 04 |-05 -0, -0, -0, -0,| -06 -01)|-06 -02 | -0, -0, | -06 00| -0, 02| -0, 03] -0,
(mV): 30 0 0 0 0 0,30 | 50 0 60 10 0 0 0 0 60 10 0 0 50 0 40 0 |40 030
T V6 -0, 0300 03 00 0,1 01 05 o1 06 |01 07|02 07|02 07|01
(mV): 05 5 0 5 0 040 | 0 050 0 0,10 060 | 0,70 0,55 0 0 5 0 5 0 0 070
01 99| 01 60 | 01 1,0 03 74 01 43|00 27|00 20|00 19|00

R/S V1 0 0 0 0 0 980 | 0 7,00 0 0 0,10 6,00 | 0,70 4,00 0 0 3 0 2 0 2 0 2 1,80

01 90|01 12, |01 100 |01 120 |02 14, 18,0 220 | 03 27, | 06 30, |09 30 |15 33|14 390
R/S V6 0 0 0 00 0 0 0 0 0 00 | 0,20 0 0,20 0 0 00 0 00 0 00 0 00 O 0

Intervalo | 37 46 46 37 38 45 44 36 44 | 36
QTc (ms) 8 2 | 378 2 378 462 8 462 1 8 386 453 | 379 449 | 381 455 | 377 8 365 447 5 7 2 449
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FIGURA 1: Algoritmo de interpretagcdo dos modos de estimulagcdo cardiaca artificial anti-
bradicardia.



