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Prefácio 

Esta obra é parte integrante da Série Educação Con­
tinuada em Eletrocardiologia e amplia sobremaneira a 
abrangência do conteúdo publicado no Volume l. 

O livro mantém a mesma estrutura e a mesma filo­
sofia de desenvolver conceitos considerados complexos 
de forma didática e objetiva. 

Muitas informações do Volume 2 atualizam e sedi­
mentam os conceitos do Volume 1, sempre mantendo o en­
foque clínico para a interpretação do eletrocardiograma. 

Da mesma forma, somente quem adquire o livro 
tem acesso ao site que é um grande portal na área de Ele­
trocardiologia, com conteúdo interativo e atualização pe­
riódica. 

Qualquer livro da série representa uma porta de en­
trada para cursos especializados em eletrocardiologia 
que poderão ser adquiridos de forma independente ou 
em conjunto com os livros impressos. 

O texto é recheado de ilustrações médicas, diagra­
mas e quadros que facilitam a leitura. 

Esta obra é perfeita para profissionais da área mé­
dica com qualquer nível de experiência que queiram 
aprender um pouco mais sobre o Eletrocardiograma. 

Os E DITORES 



Orientações 

Entenda como aproveitar o conteúdo deste livro da 
melhor forma. 

O site que acompanha esta obra contém mate-
rial complementar que será periodicamente atualizado. 
Leia o livro impresso e complemente seu aprendizado na 
Internet, com textos adicionais, vídeos e animações. 

Código QR - ~ um tipo de código de barras que pode 
ser facilmente escaneado com o uso do seu celular 
Smartphone. Faça o download de um aplicativo gratui­
to de leitura do código QR e instale em seu celular. Faça 
a leitura do código QR e você obterá textos ou será en­
viado a um endereço da Internet onde estarão publica­
dos vídeos e animações exclusivos. 

lcone Download i!!j - Este símbolo indica que você 
pode baixar, diretamente do site, um material exclusivo 
complementar ao livro. 



Eletrocardiograma nas principais miocardiopatias 

SUMÁRIO 

Cardiomiopatia dilatada 

Cardiomiopatia hipertrófica 

Oisplasia arritmogênica do ventrículo direito 

Cardiomiopatia restritiva 

INTRODUÇÃO 

Miocardiopatia é a condição em que há deteriora­
ção da função do miocárdio e pode ser classificada como 
extrínseca ou intrínseca: 

• Miocardiopatia extrínseca: sua causa está fora do 
próprio miocárdio. Representa a maioria das miocardio­
patias. As principais causas estão apresentadas no qua­
dro 1.1. 

• Miocardiopatia intrínseca: é definida quando não 
há uma causa identificável (miocardiopatia primária). 
Também pode ser denominada de cardiomiopatia. As 
principais cardiomiopatias estão listadas no quadro 1.2. 

As diversas miocardiopatias extrínsecas estão comen­
tadas e ilustradas no site 11 que acompanha este livro ou 
nos diversos capítulos específicos dos volumes 1 ou 2 da 
Série Educação Continuada em Eletrocardiologia. 

Existem, ainda, cardiomiopatias não classificadas, 
como a cardiomiopatia não compactada, a cardiomio­
patia de Takotsubo, a cardiomiopatia periparto, a taqui­
cardiomiopatia e a fibroelastose endocárdica. 

ASPECTOS FUNDAMENTAIS 

• Na cardiomiopatia dilatada é comum a presença 
de fibrilação atrial (30%) e bloqueio de ramo esquerdo 

Augusto Uchida 
Natanael Vilela Morais 

Quadro 1.1 Principais causas de miocardiopatias extrinsecas. 

lsquemia miocárdica 

Hipertensão arterial sistêmica 

Valvopatias 

Alcoolismo 

Deficiência nutricional (tiamina. carnitina. selênio) 

Doenças metabólicas (hipotireoidismo. tireotoxicose. acromegalia. 
Cushing. diabetes. feocromocitoma) 

Cardiopatias congênitas 

Miocardite imunomediada (febre reumática. lúpus eritematoso 
sistêmico. células gigantes. radioterapia. rejeição após transplante 
cardíaco) 

Danos tóxicos (doxorrubicina. bleomicina. zidovudina. fenotiazinas. 
didanozine. fenotiazinas. chumbo. mercúrio. cobalto. cocaína. monóxido 
de carbono) 

Infecção (citomegaloVirus. coxsackie. AIOS. difteria. toxoplasmose. 
Chagas) 

Doenças infil trativas ou degenerativas sistêmicas: amiloidose. 
sarcoidose, hemocromatose. glicogenoses. distrofias musculares 

Quadro 1.2 Principais cardiomiopatias (miocardiopatias primárias). 

Dilatada 

Hipertrófica 

Restritiva 

Arritrnogênica do ventrículo direito 

(44%). Alterações difusas da repolarização ventricular 
com padrão de sobrecarga de câmaras esquerdas são os 
achados mais comuns. 

• Na cardiomiopatia hipertrófica, o padrão eletro­
cardiográfico mais característico é o da associação de so­
brecarga de câmaras esquerdas e forças septais proemi­
nentes. Pode ocorrer fibrilação atrial (10%). Na forma 



2 Eletrocardiograma: conceito e conhecimento 

apical o eletrocardiograma (ECG) mostra um padrão de 
sobrecarga ventricular esquerda com ondas T negativas 
gigantes nas derivações precordiais. 

• ~essencial diferenciar as alterações eletrocardio­
gráficas da cardiomiopatia hipertrófica daquelas fisioló­
gicas do atleta. No ECG do atleta: as ondas q não devem 
ultrapassar 3 mm de profundidade; as ondas T, quando 
negativas, não devem superar 1 mm de amplitude; e o 
intervalo QT deve ter duração normal. 

• A onda epsilon é o sinal eletrocardiográfico ca­
racterístico da displasia arritmogênica do ventrículo di­
reito. As alterações eletrocardiográficas das precordiais 
direitas são mais proeminentes. 

• Na cardiomiopatia restritiva, o usual é encontrar 
complexos QRS com baixa voltagem. Distúrbios da con­
dução atrioventricular e intraventricular são comuns. 
Padrão de pseudoinfarto também pode ser documen­
tado. 

O ELETROCARDIOGRAMA NAS PRINCIPAIS 
CARDIOMIOPATIAS 

Cardiomiopatia dilatada 

~a doença primária do músculo cardíaco com di­
latação e alteração na função contrátil do ventrículo es­
querdo ou de ambos os ventrículos. 

Ela pode ter caráter idiopático, familiar/genético, vi­
rale/ou imunológico, alcoólico/tóxico ou associada a car­
diopatia conhecida, mas cujo grau de disfunção do mio­
cárdio não é explicado pelas condições concorrentes. 

O diagnóstico de cardiomiopatia dilatada (CMD) 
deverá ser definido após exclusão de outras doenças que 
promovem dilatação das câmaras cardíacas, como a co­
ronariopatia, a hipertensão arterial sistêmica, as valvo­
patias, as cardiopatias congênitas e outras causas, como 
a doença de Chagas e a periparto. 

~a forma mais frequente de cardiomiopatia, com 
uma incidência estimada em 10 casos por 100.000/ano. 

~mais comum em homens e 2,5 vezes mais frequen­
te em negros, sendo responsável por 2% dos pacientes 
com quadro de insuficiência cardíaca congestiva. A fai­
xa etária mais acometida é entre 20 e 50 anos. 

A transmissão autossômica dominante é a mais ob­
servada, podendo, também, ser encontrada a autossômi­
ca recessiva e outras formas familiares ligadas ao cro­
mossomo X. A aparente heterogeneidade no modelo de 
transmissão genética aumenta a possibilidade de nume­
rosos fatores genéticos estarem envolvidos na causa da 
CMD. 

Trata-se de uma doença grave com taxa de morta­
lidade de até 30% no primeiro ano do diagnóstico e de 
cerca de 50% nos primeiros 5 anos de evolução. 

Veja as principais características do ECG na CMD 
na tabela 1. 1. 

Tabela 1.1 Eletrocardiograma na cardiomiopatia dilatada. 

Ritmo e frequência Taquicardia sinusal sugere insuficiência cardlaca 
descompensada e/ou hipotensão arterial. 
Fibrilação atrial é comum e ocorre em até 30% 
dos casos. 

Ativação atrial 

Condução 
atrioventricular 

Ativação 
ventricular 

Repolarização 
ventricular 

Extrassistoles ventriculares são comuns. 
Arritmia sinusal ventrlculo-fásica ocorre na fase 
terminal da doença. 

O mais comum é o padrão de sobrecarga atrial 
esquerda ou sobrecarga biatrial. 

Bloqueio atrioventricular de primeiro grau pode 
ser visto em até 30% dos casos. 

É comum a presença de sobrecarga ventricular 
esquerda. 
A presença de baixa vol tagem do DAS sugere 
presença de derrame pericárdico ou grave 
deterioração da função ventricular. 
BRE é comum e presente em até 44% dos casos. 
Distúrbios da condução intraventricular 
inespeclficos com padrão bizarro podem ser 
observados nas fases avançadas da doença. 
Padrões de pseudo infarto também podem ser 
identificados em alguns casos. 

Alterações difusas da repolarização ventricular 
são comuns. 
O uso de digital pode produzir alterações 
peculiares da repolarização ventricular 
(encurtamento do OTc e segmento ST em colher). 
O uso de antiarrltmicos pode promover 
prolongamento do OTc. 

BRE =bloqueio de ramo esquerdo: OTc = OT corrigido. 

A figura 1.1 ilustra os principais achados eletrocar­
diográficos da cardiomiopatia dilatada. 

Tromboembolismo pulmonar 

Em cerca de 4% dos portadores de cardiomiopatia 
dilatada a primeira manifestação clínica pode ser um 
quadro de tromboembolismo sistêmico ou pulmonar 
(TEP). 

Nos casos de tromboembolismo pulmonar, o ECG 
é normal em cerca de 30% dos casos. Estima-se que 90% 
dos pacientes apresentem ritmo sinusal, porém, flutter 
ou fibrilação atrial podem ocorrer. 

Bloqueio completo ou incompleto do ramo direito, 
sinais de sobrecarga de câmaras direitas, complexos QRS 
de baixa voltagem, desvios do segmento ST e inversões 
da onda T já foram descritos. 

O padrão S l Q3T3 (sinal McGuinn e White), de­
monstrado na figura 1.2, é incomum e tem uma frequên­
cia estimada de 12% dos casos, predominando naqueles 
de maior gravidade. 
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Figura 1.1 Principais achados do ECG no portador de cardiomiopatia dilatada. FA = fibrilação atrial; BRE =bloqueio de ramo esquerdo; SVE =sobrecarga 
ventricular esquerda; BAVl =bloqueio de primeiro grau. 

Tromboembolismo pulmonar 

OI 

~1 

0111 

03 

T3 

Figura 1.2 Padrão eletrocardiográfico tipo S103T3. Indica sobrecarga ventricular direita e ocorre em cerca de 12% dos casos de tromboembolismo pulmonar. 
Sl significa onda S em OI. 03 significa onda O em 0111 e T3 significa onda T invertida em 0111. 
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Cardiomiopatia hipertrófica 

~ uma miocardiopatia primária caracterizada por 
hipertrofia ventricular e acometimento preferencial do 
ventrículo esquerdo com padrão simétrico ( concêntri­
co) ou assimétrico. 

Quando assimétrico, o acometimento ocorre pre­
dominantemente em uma das regiões do ventrículo es­
querdo: septal, medioventricular, apical ou lateral. 

Os tipos de cardiomiopatia hipertrófica (CMH) es­
tão ilustrados na figura 1.3. 

Do ponto de vista hemodinâmico, a CMH é classi­
ficada em obstrutiva (septal assimétrica e medioventri­
cular) e não obstrutiva (concêntrica, apical e lateral). 
Existem formas septais não obstrutivas. A forma lateral 
também pode ser denominada de posterolateral. 

A forma septal é a mais prevalente (cerca de 90% 
dos casos) e é definida quando o septo interventricular 
apresenta espessura igual ou superior a 15 mm, com re­
lação septo/parede posterior igual ou superior a 1,5. 

O ventrículo direito pode ser acometido, porém, 
gera manifestações clínicas mais frustras. Casos isolados 
ou com predominância direita são muito raros. 

A cardiomiopatia hipertrófica (CMH) é uma doen­
ça muito heterogênea com apresentação clínica muito 
variada. A maioria dos indivíduos evoltú oligossintomá-

tica ou assin tomática e com uma expectativa de vida pró­
xima da média populacional normal. 

Todavia, em alguns casos em que a doença é signi­
ficante, existem três padrões evolutivos: 

1. Morte súbita devido à arritmia ventricular - Cos­
tuma acometer jovens antes dos 35 anos. A cardiomio­
patia hipertrófica é a principal causa de morte súbita em 
atletas jovens dessa faixa etária. 

2. Insuficiência cardíaca - Tem caráter progressivo 
a despeito da função sistólica preservada. Pode progre­
dir para remodelamento ventricular e disfunção sistóli­
ca na fase terminal da doença. 

3. Fibrilação atrial - Com caráter paroxístico ou 
persistente. 

Padrão obstrutivo 
A obstrução da via de saída do ventrículo esquerdo 

é classificada conforme o valor do gradiente intraventri­
cular de pico: 

• Um terço dos casos apresentam padrão obstruti­
vo em repouso (gradiente igual ou superior a 30 mmHg). 

• Um terço dos casos apresentam padrão obstrutivo 
dinâmico (gradiente inferior a 30 mmHg em repouso e 
igual ou superior a 30 mmHg com provocação fisiológica). 

CMH concêntrica 
(não ollstrutiva) 

CMH septal assimétrica 
(ollstrutiva) 

CMH medioventricular 
(obstrutiva) 

CMH apical 
(não obstrutiva) 

Figura 1.3 Principais tipos de cardiomiopatia hipertrófica (CMH). 

CMH lateral 
(não obstrutiva) 



• Um terço dos casos não apresentam padrão obs­
trutivo (gradientes inferiores a 30 mmHg em repouso e 
com provocação). 

O ECG é anormal em 75 a 95% dos casos de CMH. 
Todavia, a apresentação eletrocardiográfica é bastan te 
pleomórfica. Muitas vezes, as alterações morfológicas são 
discretas, de difícil reconhecimento ou podem simular 
quadros de infarto do miocárdio. Há também situações 
em que ocorre um pseudodesvio do SAQRS para direi­
ta. O padrão eletrocardiográfico mais indicativo de CMH 
é a combinação de sobrecarga de câmaras esquerdas com 
forças septais proeminentes. O grau de sobrecarga não 
se correlaciona usualmen te com o grau de hipertrofia 
ventricular vista nos exames de imagem cardiovascular. 

O intervalo PR costuma ser curto devido à sobrecar­
ga atrial esquerda, contudo, existem variantes de CMH 
que cursam com Wolff-Parkinson -White associado. O 
encurtamento do intervalo PR também parece estar re­
lacionado a um desarranjo das fibras miocárdicas septais. 

Alterações eletrocardiográficas vistas em atletas com 
coração estruturalmente normal podem simular o pa­
drão eletrocardiográfico da CMH. 

As principais alterações eletrocardiográficas do por­
tador de CMH estão resumidas na tabela 1.2. 

Dll VI 
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A figura 1.4 ilustra os principais achados eletrocar­
diográficos da CMH. 

Exemplo de traçado eletrocardiográfico de um por­
tador de CMH de forma obstrutiva (septal assimétrica) 
é demonstrado na figura 1.5. 

A CMH de forma apical é muito rara e represen­
ta cerca de 8% dos casos. Parece ser mais prevalente 
no Japão, onde representa até 25% dos casos de CMH. 
O ECG na forma apical tem uma peculiaridade: ondas 
T negativas muito profundas com negatividade supe­
rior a 1 O mm no plano horizontal, principalmente de 
V2 a V5. 

As alterações eletrocardiográficas da CMH de for­
ma apical aparecem mais tardiamente com a evolução 
da doença. 

A figura 1.6 mostra um exemplo de onda T negati­
va profunda na CMH apical. 

~difícil diferenciar, com frequência, as alterações 
eletrocardiográficas encontradas na CMH daquelas pro­
duzidas pelo treinamento físico intenso do atleta. 

Os padrões eletrocardiográficos considerados anor­
mais em atletas podem ser vistos na tabela 1.3. Qual­
quer achado desta tabela deve ser considerado não re­
lacionado a efeito de t reinamento e sugere cardiopatia 
subjacente. 

vs 

Figura 1.4 Principais alterações eletrocardiográficas do portador de cardiomiopatia hipertrófica. D ponto 1 assinala o intervalo PR curto e o ponto 2 assinala 
as forças septais proeminentes. Note em Vl a proeminência das forças anteriores do ORS. 
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Tabela 1.2 Padrão eletrocardiográfico na CMH. 

Ritmo e frequência 

Ativação atrial 

Condução 
atrioventricular 

Ativação ventricular 

Repolarização 
Vl!ntricular 

Ritmo sinusal na maioria dos casos. 
Fibfilação atrial em cerca de 10% dos casos. 
Arritmia Vl!ntricular complexa frequente. 

Padrão tfpico de sobrecarga atrial esquerda presente em cerca de 20% dos casos. 
Padrão de sobrecarga atrial direita pode ocorrer por quadro denominado de sfndrome de Bemheim (quando a hipertrofia e a 
dilatação do Vl!ntrfculo esquerdo promovem uma invasão do septo interventricular na cavidade ventricular direita). 
Padrão de pseudo P fJIJ/monale também se observa. 

Intervalo PR curto é o mais usual. 
Cinco a 10% dos portadores de CMH apresentam WPW associado. 

SAORS costuma estar normal no plano frontal nas formas não obstrutivas. 
Padrão com forças septais proeminentes com anteriorização do ORS pode ser observado. 
BOAS é observado em 10% dos casos. 
BRE é frequentemente observado após miomectomia. 
BRD pode ser observado nos casos de alcoolização da primeira septal. 

Padrão strain em V5 e V6 observado em 80% dos casos. 

BRE =bloqueio de ramo esquerdo: BRD =bloqueio de ramo direito; BOAS = bloqueio divisional anterossuperior: WFW = Wolfi·Parkinson·Wilite. 

Figura 1.5 ECG de 12 derivações de portador de cardiomiopatia hipertrófica obstrutiva. Nota·se um padrão claro de sobrecarga ventricular esquerda com 
forças septais bastante proeminentes. 
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CMH apical 

V4 

I 

Figura 1.6 Diagrama ilustrativo de onda T negativa gigante tfpica da forma a picai de cardiomiopatia hipertrófica. VE = ventriculo esquerdo; AE =átrio esquer­
do; Ao= aorta (raiz). 

Tabela 1.3 Achados eletrocardiográficos anoonais em atletas. 

ECG 

Onda T negativa 

Depcessão do segmento ST 

Onda O patológica 

BRE 

BRD 

DCN 

SAE 

BOAS 

SAD 

SVD 

BAV segundo grau Mobitz 11 

BAVT 

Pré-excitação ventricular (WPW) 

OT iongo 

OT curto 

Brugada 

Onda epsilon 

Bradicardia sinusal 

Taquiarritmias arriais 

Extrassfstoles ventriculares isoladas 

Arritmias ventriculares 

Comentários 

Quando superior a 1 mm em profundidade em duas ou mais derivações contíguas. exceto em aVR e V1 

Quando igual ou superior a 1 mm em duas ou mais derivações contíguas 

Quando superior a 3 mm de magnitude ou a 0.04 sem duração em duas ou mais derivações 

Duração do ORS > 0.12 s. padrão OS ou rS em V1 e onda R monofásica em DI e V6 

Duração do ORS > 0.12 s. padrão trifásico em V1 e onda S alargada em DI e V6 

Duração do ORS > 0.12 s 

Onda P com duração> 0.12 sou índice de Morris pcesente 

SAORS além de-30 graus no plano frontal 

Onda P igual ou superior a 2.5 mm em 011. 0111 ou V1 

SAORS desviado para direita e para frente 

Onda P subitamente não conduzida 

Dissociação atrioventricular 

PR curto. onda delta e alterações da repolarização ventricular 

OTc igual ou superior a 470 ms em homens 
OTc igual ou superior a 480 ms em mulheres 
OTc igual ou superior a 500 ms define son 
OTc igual ou inferior a 340 ms 

Brugada tipo 1 

Deflexões de pequena amplitude nas precordiais direi tas 

Frequência sinusal inferior a 30 bpm ou pausas sinusais de 3 s ou mais 

Qualquer taquicardia paroxfstica supraventricular. ffutterou fibrilação atrial 

Frequência igual ou superior a 2 EV/traçado (10 s) 

Pares ou TVNS 

BRE =bloqueio de ramo esquerdo; BAD =bloqueio de ramo direito; DCIV =distúrbio de condução intraventricular; SAE =sobrecarga atrial esquerda; BOAS = bloqueio 
divisional anterossuperior; SAD =sobrecarga atrial direita; SVD =sobrecarga ventricular direita; BAV =bloqueio atrioventriculac. BAVT = bloqueio atrioventricular total; 
Wf'W = Wolff·Parkinson-White; OTc = OT corrigido; SOTL = síndrome do OT longo; EV = extrassístole ventricular; TVNS = taquicardia ventricular não sustentada. 
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Os achados eletrocardiográficos comuns em atletas 
e considerados padrões variantes do normal estão enu­
merados no quadro 1.3. 

Quadro 1.3 Padrões eletrocardiográficos variantes do normal em atletas. 

Bradicardia sinusal 

Arritmia sinusal respiratória 

Bloqueio atrioventricular de primeiro grau 

Atraso final de condução 

Repolarização precoce 

Complexo QRS com grande voltagem (critérios de voltagem para 
sobrecarga ventricular esquerda não devem ser aplicados em atletas) 

A figura 1. 7 ilustra as diferenças entre os corações 
do indivíduo normal, dos atletas e da CMH. 

Coração 
do atleta 
(corredor) 

Cardiopatia 
hipel1ensiva 

Coração 
do atleta 

lhalterofilista) O 

Coração 
normal 

CMD 

Oisplasia arritmogênica do ventrículo direito 

Trata-se de uma cardiomiopatia caracterizada por 
substituição progressiva das células miocárdicas por te­
cido fibrogorduroso de causa desconhecida. 

A displasia arritmogênica do ventrículo direito 
(DAVD) é mais comum em adultos jovens do sexo mas­
culino. Possui amplo espectro de apresentação clínica que 
vai do assintomático ao quadro de morte súbita. Estima­
-se que a DAVD seja a causa de 6% dos casos de morte sú­
bita de origem cardíaca. A morte súbita cardíaca pode ocor­
rer durante a prática desportiva ou mesmo em repouso. 

A forma típica da DAVD é mais commnente encon­
trada nos indivíduos jovens, do sexo masculino e sem 
antecedentes mórbidos cardiovasculares. 

Em alguns casos, há antecedente infeccioso suge­
rindo miocardite prévia. 

Coração 
do atleta 
(canofsta) 

CMH o 

Figura 1.7 Diferenças morfológicas dos diversos tipos de coração: Normal versus atleta versus cardiomiopatia hipertrófica versus cardiomiopatia dilatada 
versus cardiomiopatia hipel1ensiva. No coração de atleta de endurance observamos espessamento e dilatação. No atleta de força observamos espessamento e 
dilatação discreta. No atleta que combina força e endurance. o espessamento é grande e a dilatação. discreta. VE = ventrfculo esquerdo; VD = ventriculo direito; 
CMH = cardiomiopatia hipertrófica; CMD = cardiomiopatia dilatada. 



Palpitações, tonturas e mesmo síncope são os sin­
tomas principais da doença. 

A indução de arritmias pelo exercício é mais fácil 
na forma localizada do que na forma global da DAVD. 

Para a caracterização diagnóstica da DAVD foram 
propostos critérios que contemplam a presença de alte­
rações estruturais globais e segmentares do ventrículo 
direito, alterações histológicas, eletrocardiográficas, pre­
sença de arritmias e fatores genéticos. O diagnóstico da 
DAVD é definido quando há: 

• dois critérios maiores; 
• um critério maior associado a dois critérios me­

nores de grupos distintos; 
• quatro critérios menores. 

Os critérios maiores e menores podem ser vistos no 
quadro 1.4. 

Quadro 1.4 Critérios para o diagnóstico de DAVD. 

Critérios maiores 
Dilatação importante e redução da fração de ejeção do VD com nenhum 
ou discreto comprometimento do VE 
Aneurismas localizados no VD 
Biópsia endomiocárdica demonstrando substituição fibrogordurosa do 
miocárdio 
Presença de onda epsilon 
Doença familiar com confirmação anatomopatológica 

Critérios menores 
Dilatação global discreta ou disfunção ventricular direita com VE normal 
Ondas T invertidas nas precordiais direitas em pacientes com idade 
superior a 12 anos e na ausência de distúrbio de condução pelo ramo 
direito 
ECGAR positivo 
Taquicardia Vl!ntricular monomórfica com padrão de BAE (sustentada ou 
não sustentada) 
Ectopia ventricular frequente no Holter (> 1.000/24 horas) 
História familiar de morte súbita em jolll!ns (< 35 anos) com suspeita 
clínica de DAVD 
História familiar presuntiva de DAVO 

VD = Vl!ntrículo direito: VE =ventrículo esquerdo; ECGAR = eleuocardiograma de 
alta resolução: BRE =bloqueio do ramo eg(juerdo: DAVD = displasia arritmogênica 
do ventrículo direito. 

Cerca de 90% dos pacientes com DAVD possuem 
alguma alteração do ECG. As principais alterações ele­
trocardiográficas do portador de DAVD estão resumi­
das na tabela 1.4. 

Dividir o somatório da duração dos complexos QRS 
de V1 a V3 pela soma da duração dos complexos QRS 
de V4 a V6 é uma forma de abordagem diagnóstica na 
DAVD (ver figura 1.8). 

Quando esta divisão resulta em uma razão 2:1 ou mais, 
a sensibilidade para o diagnóstico de DAVD é de 98%. 
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Tabela 1.4 Caracterização eletrocardiográfica na DAVD. 

Ritmo e frequência 

Ativação atrial 

Condução 
atrioventricular 

Ativação ventricular 

Aepolarização 
Vl!ntricular 

O ritmo é sinusal na maioria dos casos. 
Doença do nó sinusal pode ocorrer. mas é 
incomum. 

Em geral. a onda Pé morfologicamente normal. 
Existem relatos de ondas P gigantes. 

Intervalo PA é normal na maioria dos casos. 
Bloqueio AV de primeiro grau pode ocorrer e 
indica pior prognóstico. 

Complexo OAS usualmente normal. mas 
limltrofe (OAS > 11 O ms). 
OAS com duração maior é visto nas precordiais 
direitas. 
O prolongamento da onda S de V1 a V3tem 
caráter diagnóstico e prognóstico. 
Baixa voltagem pode ocorrer e indica doença 
mais difusa. 
Padrão de atraso final de condução é comum. 
BRD completo (15% dos casos) ou incompleto 
também pode ocorrer. 

Ondas epsilon podem ser observadas em 30% 
dos casos. 
Elevação do segmento ST ocorre em 25% dos 
casos. 
Ondas T invertidas nas precordiais direitas são 
vistas com frequência (55% dos casos). 

AV = atrioventricular: BRD = bloqueio de ramo direito. 

A maior duração dos complexos QRS nas precor­
diais direitas indica um bloqueio parietal direito que 
ocorre tipicamente na DAVD, mas também é visto na 
síndrome de Brugada. 

O ECG de uma crise arrítmica mostra classicamente 
uma taquicardia ventricular monomórfica com padrão 
de BRE. O SAQRS é habitualmente normal ou desviado 
para direita. Existem relatos de SAQRS desviado para es­
querda quando a TV se origina do ápice ou da parede 
diafragmática do ventrículo direito. Taquicardias supra­
ventriculares são observadas em cerca de 25% dos casos. 

A figura 1.9 mostra um exemplo de onda epsilon. 
As ondas epsilon são pequenos entalhes ou oscila­

ções de caráter variável localizadas no final do complexo 
QRS e/ou início do segmento ST. São docmnentadas ha­
bitualmente nas derivações precordiais direitas, mas há 
relatos de ondas epsilon nas derivações inferiores. 

As ondas epsilon são típicas de DAVD, mas já foram 
encontradas em outras situações, como: anomalia de Uh!, 
infarto de ventrículo díreito, sarcoidose, anemia falei­
forme e doença de Chagas. A presença de onda epsilon 
configura o quadro denominado de síndrome de pós-ex­
citação ventricular. 

A onda epsilon representa uma área de condução 
lenta e fragmentada na parede livre do VD e equivale a 
um potencial tardio de baixa voltagem e curta duração 
que se documenta no ECGAR. 
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Triângulo da displasia 

(1) Porção inferior do VO 
(2) lnfundfbulo do VO 
(3) Ápice do VO 

Vl 

V6 

50 mm/s 20mm/mV 

Figura 1.8 Na OAVO a duração dos complexos ORS nas precordiais direitas é o dobro da duração em relação às precordiais esquerdas. Isto ocorre devido ao 
acometimento do ventriculo direito, particularmente. da região conhecida como triângulo da displasia. Na figura os pootos assinalados demarcam a região do 
triângulo displásico. VO = ventrfculo direito. 

Coração normal DAVO 

--~-
'~ 

Vl 

Vl 

Figura 1.9 A onda epsilon está destacada em vermelho. Trata-se de sinal tfpico de DAVD. VE = ventrfculo esquerdo; VO = ventrfculo direito. 



A onda epsilon pode ser classificada conforme o 
número de deflexões (figura 1.10). As várias apresenta­
ções da onda epsilon estão ilustradas na figura 1.1 1 (A, 
B e C). 

Eventualmente, para obter a documentação da onda 
epsilon, é necessário que o registro eletrocardiográfico seja 
feito com amplitude e velocidade dobradas (figura 1.12). 
O protocolo de registro da onda epsilon em pacientes com 
suspeita de DAVD considera os seguintes aspectos: 

1. velocidade de registro de 50 mm/s e voltagem de 
20 mm/m V e/ou; 

2. adoção de derivação de Lewis (figura 1.13). 

A figura 1.14 ilustra a polaridade negativa da onda 
T nas precordiais direitas em um quadro de DAVD. 

Cardiomiopatia restritiva 

~ uma forma rara de cardiomiopatia caracterizada 
por redução primária da complacência ventricular. Nos 

DAVD 

Vl 
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estágios tardios, nota -se, também, disfunção sistólica. As 
cavidades ventriculares apresentam tamanho normal, di­
mimúdas ou discretamente aumentadas, ao passo que os 
átrios estão quase sempre aumentados. 

No Brasil, as causas mais comuns de cardiomiopa­
tia restritiva (CMR) são: endomiocardiofibrose tropical, 
amiloidose e a cardiomiopatia restritiva idiopática. A in­
filtração pode ser devido a: amiloidose, hemocromato­
se, sarcoidose, células tumorais, síndrome eosinofílica 
ou glicogenoses. 

O miocárdio apresenta-se usualmente espessado e 
de consistência aumentada. Há, com frequência, fibrose 
intersticial focal ou difusa e pode haver áreas de hiper­
trofias miocárdicas. 

Nas afecções em que há comprometimento também 
do endocárdio, a obstrução parcial da cavidade ventri­
cular por tecido fibroso e trombose contribui para a dis­
função diastólica. 

Os achados do ECG na CMR estão enumerados no 
quadro 1.5. 

Anomalia de lJll 

VE 

Vl 

Figura 1.10 A onda epsilon pode se apresentar com uma só deflexão ou várias deflexões. No caso da anomalia de Uhl encontramos tipicamente uma onda 
epsilon com múltiplas de flexões. 
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V1 V2 011 

A B c 

Figura 1.11 A onda epsilon possui expressões diferentes conforme a derivação em que ela é documentada. Mesmo nas precordiais direitas (A e 8) é possfvel 
encontrar diferenças. Na parede inferior (C). a onda epsilon é incomum e de difícil reconhecimento. 

Sistema de registro 

V1 

V6 

50mm/s 

Figura 1.12 Sistema de registro eletrocardiográfico com velocidade e am­
plitude dobradas que deve ser realizado quando há suspeita de OAVO. 

Quadro 1.5 Principais alterações eletrocardiográficas na CMR. 

Complexos DAS com baixa voltagem 

Alterações difusas da repolarização ventricular 

BAE ou BAO 

BAV (BAVT pode ocorrer na sarcoidose) 

Ondas Q patológicas: padrão de pseudo infarto ocorre principalmente na 
sarcoidose 

Fibrilação atrial 

Arritmias ventriculares 

BRE =bloqueio do ramo esquerdo: BRO =bloqueio do ramo direito: BAV =bloqueio 
atrioveotricular: BAVT =bloqueio atrioveotricular total. 
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Derivação de lewis 

• 
Figura 1.13 A derivação de lewis pode ser empregada para melhor documentação da onda epsiloo. Nesse sistema. as derivações dos membros são apmxi­
madas para o tórax transformando-as em derivações bipolares precordiais. O BD {braço direito) fica na altura do segundo espaço intercostal direito e o BE {braço 
esquerdo) na altura do quano espaço intercostal direito. As derivações PD {perna direita) e PE {perna esquerda) são apenas aproximadas na região diafragmáti­
ca. mantendo a correspondência direita-esquerda. 

VI r r 

V2 

_j - ,_.._,_.._,_.._1--1-'--1 
V3 

Figura 1.14 Ondas T invenidas nas derivações precordiais direitas no caso de DAVD. 
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Eletrocardiograma nas pericardiopatias 

SUMÁRIO 

Pericardite aguda 

Derrame pericárdico 

Pericardite constritiva 

Agenesia do pericárdio 

INTRODUÇÃO 

O pericárdio é uma formação sacular que envolve e 
protege o coração, ajudando-o a ocupar a posição fun­
cional ideal, além de proteger os pulmões do traumatis­
mo causado pelos batimentos cardíacos. 

Ele é formado por duas membranas: uma fibrosa 
(pericárdio fibroso), que envolve mais externamente o 
coração e os grandes vasos em íntima relação com as es­
truturas mediastinais, e outra de serosa (pericárdio se­
roso ), constituído por duas lâminas - parietal e víscera!. 

O pericárdio fibroso é uma bolsa em forma de cone, 
cujo ápice termina onde o pericárdio se continua com a 
túnica externa dos grandes vasos. Sua base está presa ao 
centro tendíneo do músculo diafragma, através do 
ligamento frenopericárdico. 

O pericárdio seroso tem duas lâminas: 

• parietal - forra a superfície interna do pericárdio 
fibroso; 

• visceral (ou epicárdio) - nada mais é do que are­
flexão no nível dos grandes vasos da lâmina parietal em 
direção ao coração recobrindo-o totalmente. 

As camadas visceral e parietal acham-se separadas por 
um espaço virtual, a cavidade do pericárdio, e são umede­
cidas por uma pequena película líquida de até 50 ml. 

Augusto Uchida 

Considerando o tipo de líquido acumulado no saco 
pericárdico, um eventual derrame pode ser classificado 
como: seroso, fibronoso, purulento, hemorrágico ou ca­
seoso. 

ASPECTOS FUNDAMENTAIS 

• Na pericardite aguda, o eletrocardiograma mos­
tra tipicamente: depressão do segmento PQ, elevação 
côncava e difusa do segmento ST e depressão do segmen­
to ST em Vl e aVR. 

• Os principais diagnósticos diferenciais da peri­
cardite são o infarto agudo do miocárdio e a repolariza­
ção precoce. 

• Complexos QRS de baixa voltagem ocorrem nos 
casos de derrame pericárdico. 

• Alternância elétrica indica quadro de tampona­
mento cardíaco. 

• Na pericardite constritiva, alterações morfológi­
cas da onda P, complexos QRS de baixa voltagem e alte­
rações difusas discretas da repolarização ventricular são 
os achados mais comuns. 

• Nos casos de agenesia do pericárdio, o eletrocar­
diograma mostra principalmente desvio do SAQRS para 
direita, padrão de atraso final de condução ou de distúr­
bio de condução pelo ramo direito e baixa progressão de 
onda R nas precordiais. 

PERICARDITE 

Pericardite é a inflamação do pericárdio e pode ser 
classificada em: 

• Aguda - até 6 semanas de evolução. 
• Subaguda - 6 semanas a 6 meses de evolução. 
• Crônica - superior a 6 meses de evolução. 
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Quadros de pericardite promovem dor torácica que 
piora com a inspiração e com a movimentação do tórax 
e melhora com a posição de prece maometana (inclina­
ção do tórax para frente e para baixo). 

~comum não se descobrir a causa da pericardite, 
por isso ela é classificada em idiopática ou primária. As 
principais causas de pericardite estão apresentadas no 
quadro 2.1. 

Quadro 2.1 Principais causas de pericardite. 

PERICARDITE AGUDA E SUBAGUDA 

Mais comuns 
ldiopática 
Vira I: Coxsackie A ou B. echovirus. adenovfrus 
Bacteriana: estafilococo. estreptococo. pneumococo 
Infarto agudo do miocárdio 
Trauma cirúrgico (cirurgia cardfaca) 
Trauma torácico 
Incomuns 
Vira I: mononucleose. varicela. catapora. hepatite B 
Bacteriana: E co/i. C/oscridium. meningococo. Klebsiella. Mycop/asma. 
Pseudomonas. Salmonella. Proteus. gonococo 
Tromboembolismo pulmonar 
Fúngica 
Parasitose: amebiase. leishmaniose. toxoplasmose. equinococose 
Reumática 
Radioterapia (pericardite actfnica) 
Dissecção aórtica 
Implante de marca-passo 
Ablação por radiofrequl!ncia 
Orogas: procainamida, fenitolna. hidralazina. fenilbutazona. 
doxorrubicina. clozapina. penicilina 
Eosinofilia 

PERICARDITE SUBAGUDA OU CRÔNICA 

Mais comuns 
Uremia 
Neoplasias: pulmonares. mama. melanoma. leucemia. linfoma 
Tuberculose 
Mixedema 
Sindrome pós-pericardiotomia 
Incomuns 
Infecções: AIOS. amebfase. amiloidose. doença inflamatória intestinal. 
sarcoidose 
Radiação (actínica) 
Doenças autoimunes: derrnatomiosite. periarterite nodosa. artrite 
reumatoide. esclerodermia. lúpus eritematoso sistl!mico 
Sindrome de Oressler 
Tumores primários: mesotelioma. sarcoma 
Marca-passo cardfaco artificial 

Eletrocardiograma na pericardite 

O eletrocardiograma (ECG) é anormal em cerca de 
90% dos casos de pericardite. As principais anormalida­
des estão descritas na tabela 2.1. 

Tabela 2.1 Principais alterações eletrocardiográficas observadas na 
pericardite aguda. 

ECG 

Ritmo 

Caracterização 

Arritmias são muito raras. Quando ocorrem. 
sinalizam cardiopatia estrutural ou miocardite 
Taquicardia sinusal é comum 

Ativação atrial Onda P costuma estar normal 
Depressão do segmento PO ocorre em até 50% 
dos casos na fase aguda. mas é discreta e de 
difícil reconhecimento. principalmente quando há 
taquicardia sinusal que promove encurtamento do 
intervalo PO 

Condução 
atrioventricular 

Habitualmente não se modifica 

Ativação 
ventricular 

Complexo ORS não se modifica usualmente 
Quando há grande derrame pericárdico. nota-se 
baixa voltagem 

Repolarização 
ventricular 

Classicamente. na fase aguda. observa-se 
elevação côncava do segmento ST de caráter 
difuso e com depressão do segmento ST em aVR 
e V1 
A magnitude da elevação do segmento ST não 
costuma ul trapassar 2.5 mm 
A combinação de elevação do segmento ST em 
OI. 011 e aVF é comum na pericardite e raramente 
é vista no infarto agudo do miocárdio 
Ondas T negativas e simétricas nas precordiais 
são vistas na fase subaguda 

A figura 2.1 ilustra um caso de pericardite aguda. 
Do ponto de vista eletrocardiográfico, são descritos 

quatro estágios evolutivos da pericardite, contudo, so­
mente em 50% dos casos são documentados todos os es­
tágios (tabela 2.2). 

Tabela 2.2 Os quatro estágios evolutivos da pericardite. 

Estágio 1 Estágio 2 Estágio 3 Estágio 4 

Perfodo 3dias 3 semanas 6 semanas 3 meses 

ECG 1) Elevação 1) Normalização 1) Inversão 1) Resolução 
côncava difusa do segmento da onda T gradual da 
do segmento ST ST em 11. aVF e onda T 
2) Depressão do 2) Achatamento deV4 aV6 
segmento ST da onda T 
emaVR eV1 
3) Ondas T 
concordantes 
com o segmento 
ST 
4) Depressão do 
segmento PR 
em 11. aVF e de 
V4aV6 

A figura 2.2 ilustra os padrões eletrocardiográficos 
que podem ser vistos nos estágios evolutivos da pericar­
dite. 



1) Depressão do 
segmento PR 182%) 

2) Elevação côncava 
do segmento ST 

3) Onda T concordante 
com segmento ST 
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Figura 2.1 Caso ilustrativo de pericardite. A ampliação do eletrocardiograma em Dll destaca os sinais que caracterizam a pericardite. A combinação 
de elevação do segmento ST em DI. Dll e aVF é tfpica de pericardite. Em Vl nota-se uma depressão do segmento ST. 

-

I l J L 
Estagio 1 Estágio 2 Estágio 3 Estagio 4 

Figura 2.2 Estágios evolutivos da pericardite com as alterações eletrocardiográficas correspondentes. 
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Padrões de pseudoinfarto com surgimento de com­
plexos QRS demonstrando onda Q ou QS nas derivações 
precordiais são observados nos quadros de pericardiec­
tomia. 

O principal diagnóstico diferencial da pericardite é 
o infarto agudo do miocárdio, pois nas duas situações há 
relato de dor torácica. 

A tabela 2.3 mostra os aspectos eletrocardiográfi­
cos que podem ser considerados nesse diagnóstico di­
ferencial. 

As alterações eletrocardiográficas vistas nos casos 
de pericardite aguda podem ser mim etizadas em diver­
sas outras condições (vide quadro 2.2). A figura 2.3 ilustra os principais aspectos eletrocar­

diográficos que devem ser considerados no diagnóstico 
diferencial da pericardite aguda versus infar to agudo do 
m iocárdio. 

Quadro 2.2 Diagnóstico diferencial eletrocardiográfico da pericardite 
aguda. 

Infarto agudo do miocárdio 
Repolarização precoce 
Miocardite 
Embolia pulmonar 
Acidente vascular cerebral 
Pneumotórax 
Hipercalemia 
Pneumopericárdio 
Hemorragia subepicárdica 
Aneurisma ventricular 
Tumores cardlacos 
Variante do normal 

O padrão de repolarização precoce (vide figura 2.4) 
é um achado comum na população geral e, por isso, é ci­
tado como um diagnóstico diferencial importante da pe­
ricardite aguda. Estima-se que 1% da população apre­
senta pad rão d e repolarização precoce e 48% d as 
pessoas que são submetidas à realização de eletrocardio­
grama no pronto-socorro apresentam algum grau de re­
polarização precoce. 

Tabela 2.3 Diagnóstico diferencial entre pericardite aguda e infarto agudo do miocárdio. 

ECG normal 

Depressão do segmento PO 

Complexo QRS 

OndaJ 

Elevação do segmento ST 

Onda T 

IAM = infarto agudo do miocárdio. 

Pericardite aguda 

Ocorre somente em cerca de 10% dos casos 

Ocorre em cerca de 50% dos casos e é 
visual izada de forma mais clara nas derivações 
inferiores e de V3 a V5 

Ausência de onda Q patológica 
Amplitude da onda R preservada 

Deflexão usualmente presente. principalmente 
de V4 a V6 e nas derivações inferiores 

Caráter difuso. poupando Vl 
Ausência de al terações reciprocas 
Raramente de grande magnitude 
Morfologia côncava 
Combinação de elevação em DI. 011 e aVF 
Orientação no plano frontal entre +30' e 7f1' 

Negativa na fase subaguda. quando há 
resolução da elevação do segmento ST 

IAM 

Pode ocorrer em 30 a 40% dos casos 

Raro. Pode ocorrer nos casos de infarto arriai ou 
IAM associado à pericardite 

Onda Q patológica surge com a evolução do 
quadro 

Ausente na maioria dos casos 

Caráter localizado 
Frequentemente apresenta alterações reciprocas 
(depressão do segmento ST) 
Frequentemente de grande magnitude(> 2.5 mm) 
Morfologia convexa. mas pode variar cooforme 
derivação e tempo de evolução 
Orientação no plano frontal de +80' a 12rt' nos 
casos de IAM inferior e de+ lrf' a -40' no IAM 
anterior 

Negativa na região infartada 
Apresenta-se negativa em concomitancia com a 
elevação do segmento ST 



I' IAM 
( 

Infarto anterior 

Presença de onda O 
Elevação convexa do segmento ST 
de grande magnitude 
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Pericardite 

Depressão do segmento PQ 
Elevação difusa e côncava do segmento ST 
Onda J 

Figura 2.3 Diagnóstico diferencial: pericardite versus infarto agudo do miocárdio UAM). 

Repolarização precoce 

vs 

(1 ) =0ndaJ 

Figura 2.4 Padrão de repolarização precoce: elevação côncava com maior magnitude em VS. A onda J é proeminente e a onda T. ampla e 
apiculada. 
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As principais características eletrocardiográficas da 
repolarização precoce estão apresentadas na tabela 2.4. 

Tabela 2.4 Caracterfsticas da repolarização precoce. 

ECG Caracterização 

Morfologia da elevação do Côncava 
segmento ST 

Onda O patológica Ausente 

Alterações reciprocas Ausente 
(depressão do 
segmento ST) 

Topografia das alterações Derivações precordiais e/ou do plano 
frontal 

Relação ST/T (V6) Inferior a 0.25 

Onda R Amplitude inalterada 

Depressão do segmento PO Ausente 

OndaJ Presente 

Frequência cardiaca Tendência a bradicardia 

Hiperventilação ou esforço Normalização da elevação do segmento ST 

Onda T Ampla. apiculada e usualmente positiva 

A figura 2.5 ilustra a relação ST/T que deve ser apli­
cada na derivação V6. 

V6 

Elevação do segmento ST = 1 mm 
Amplitude da onda T = 6 mm 
Relação ST/T = 0.16 

A onda J - também denominada de onda de Osborn 
(hipotermia), deflexão J, sinal do anzol ou corcova de ca­
melo - é uma deflexão do eletrocardiograma localizada 
na junção entre o final do complexo QRS e o início do 
segmento ST. Pode ser vista em uma série de condições, 
como hipotermia, hipercalcemia, lesões cerebrais, hemor­
ragias subaracnoides, pós-parada cardíaca, síndrome de 
Brugada, angina vasoespástica, fibrilação ventricular idio­
pática (nas derivações inferiores), repolarização precoce, 
infarto agudo do miocárdio e pré-excitação ventricular. 

A figura 2.6 mostra diferentes apresentações da 
onda J. 

Uma equação com base em dados eletrocardiográ­
ficos foi idealizada para auxiliar no diagnóstico diferen­
cial entre repolarização precoce e infarto agudo do mio­
cárdio: 

[(1,196 X Supra ST em mm) + (0,059 X QTc em ms) 
- (0,326 X onda R em mm)] 

na qual: 

• a elevação do segmento ST deve ser aferida a 60 
ms do ponto J em V3; 

• a amplitude da onda R deve ser aferida em V4. 

Figura 2.5 Aplicação prática da relação ST/T. Meça a amplitude da elevação do segmento ST a 40 ms do ponto J. em seguida meça a maior amplitude da 
onda T considerando o seu pico. A medida deve ser aplicada na derivação V6. Valores inferiOfes a 0.25 indicam repolarização precoce. Quando igual ou superior 
a 0.25 sugere pericardite. O ponto assinalado (1) é uma onda J de pequena amplitude (onda J embriõnica) que ocorre frequentemente na repolarização precoce. 
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Figura 2.6 Formas de apresentação da onda J (1). Neste caso, mais proeminente em V3 e menos proeminente em V4. Ela é tipicamente identificada nos 
quadros de hipotermia. mas pode ser visualizada em diversas outras si tuações da prática clinica. 

Valores superiores a 23,4 sugerem infarto agudo do 
miocárdio anterior. 

Valores iguais ou inferiores a 23,4 sugerem repola­
rização precoce. 

TAMPONAMENTO CARDÍACO 

Derrames pericárdicos são estimados de forma habi­
tual pela ecocardiografia transtorácica e classificados em: 

• Discretos - Quando inferiores a 300 ml, apresen­
tam uma leve separação das membranas do pericárdio 
posterior, tanto na sístole como na diástole. Os derrames 
discretos são visualizados desde a região subxifoide, onde 
se observa a separação das membranas pericárdicas que 
aumentam durante a sístole. 

• Moderados - Quando a quantidade de líquido pe­
ricárdico é estimada entre 300 e 500 ml. Nota-se separa­
ção das membranas pericárdicas na região anterior do 
coração, principalmente durante a fase sistólica. O eco­
cardiograma bidimensional evidencia melhor esta sepa­
ração desde as posições subxifoide e apical. 

• Importantes - Quando há quantidade de líquido 
superior a 500 ml. Há uma nítida separação das mem­
branas pericárdicas posterior e anterior durante o ciclo 
cardíaco. 

Derrames pericárdicos volumosos determinam pa­
drão eletrocardiográfico com baixa voltagem. Esta ca­
racterística é definida quando há complexos QRS com 
amplitude igual ou inferior a 5 mm no plano frontal ou 
igual ou inferior a 10 mm no plano horizontal. 

No derrame pericárdico, os complexos QRS apre­
sentam baixa voltagem, mas a amplitude da onda P está 
habitualmente preservada. 

A figura 2. 7 mostra um caso de derrame pericárdi­
co cursando com baixa voltagem no plano frontal. 

Todavia, basta o acúmulo de aproximadamente 150 
ml de líquido pericárdico para que as manifestações do 
tamponamento cardíaco apareçam. 

Tamponamento cardíaco é uma situação emergen­
cial que ocorre de forma aguda nos casos de hemoperi­
cárdio (trauma torácico, complicação de infarto agudo 
do miocárdio ou de dissecção aórtica, no pós-operató-
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VP 

COMPI.EXOS OE BAIXA VOLTAGEM 

011 

Figura 2.7 Caso i lustrativo de derrame pericárdico. O traçado mostra complexos ORS de baixa voltagem no plano frontal. Oefine·se como de baixa voltagem 
no plano frontal quando a amplitude do complexo QRS é igual ou inferior a 5 mm. 

rio de cirurgia cardíaca), de forma lenta nos casos de der­
rames pericárdicos serosos e de forma crônica na per i­
cardite constritiva. 

O tamponamento cardíaco ocorre nas situações de 
grande e/ou súbito aumento da pressão intrapericárdi­
ca, o que promove restrição ao enchimento ventricular 
com consequente redução do débito cardíaco e choque. 
As principais causas de tamponamento cardíaco são: 

• neoplasia; 
• complicação mecânica de infarto agudo do 

miocárdio; 
• dissecção de aorta; 
• insuficiência renal crônica (pericardite urêmica); 

' . • sepsts. 

Os sinais clínicos de tamponamento cardíaco são: 

• estase jugular; 
• pulso paradoxal. 

O tamponamento cardíaco é habitualmente diag­
nosticado por alterações ecocardiográficas: 

• compressão do átrio direito; 
• colapso diastólico do ventrículo direito. 

A alternância elétrica da onda P, do complexo QRS 
e da onda T, ciclo a ciclo, é muito específica de tampona­
mento, mas pouco comum em geral. 

A alternância elétrica isolada do QRS é mais fre­
quente. 

Um caso de alternância elétrica é ilustrado na 
figura 2.8. 

PERICARDITE CONSTRITIVA 

A pericardite constritiva é uma entidade incomum 
decorrente do espessamento do pericárdio, com conse­
quente restrição ao processo de diástole. Na maioria dos 
casos é idiopática. As causas identificáveis mais comuns 
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Figura 2.8 Exemplo de alternancia elétrica do complexo ORS. Este sinal eletrocardiográfico indica um quadro de tamponamento cardlaco. 

são: tuberculose, neoplasias, doenças do tecido conecti­
vo, pós-radioterapia (actínica) e após cirurgia cardíaca. 

Na pericardite constritiva, o espaço pericárdico está 
obliterado, e o coração está rodeado por uma camada 
aderente e densa de tecido cicatricial com ou sem calci­
ficação. Usualmente não ocorre hipertrofia nem dilata­
ção cardíaca por causa do tecido cicatricial denso e res­
tritivo. 

A manifestação clínica mais comum é o quadro de 
insuficiência cardíaca congestiva direita. Nota-se pulso 
venoso paradoxal (sinal de Kussmaul) e knock pericár­
dico na ausculta. Diferentemente do tamponamento não 
há pulso paradoxal. 

Os achados eletrocardiográficos da pericardite cons­
tritiva são inespecíficos (vide tabela 2.5). Um ECG nor­
mal praticamente exclui o diagnóstico de pericardite 
constritiva. 

Tabela 2.5 Padrão eletrocardiográfico da pericardite constritiva. 

ECG 

Ritmo 

Ativação atrial 

Caracterização 

Arritmias atriais são comuns 
Fibrilação atrial ocorre em 25% dos casos e 
flutter atrial em cerca de 8% 

Onda P com baixa voltagem e entalhes 
sugerindo bloqueio intra-atrial 
Sobrecargas atriais direita ou esquerda podem 
ocorrer 

Condução Intervalo PR habitualmente não se modifica 
atrioventricular 

Ativação ventricular Complexo QRS com baixa voltagem em mais de 
55% dos casos 

Repolarização 
ventricular 

Padrão de pseudo infarto já foi descrito 

Ondas T achatadas ou invertidas são comuns 
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AGENESIA DE PERICÁRDIO 

Ausência de pericárdio é uma condição congênita 
muito rara e possui amplo espectro de apresentação que 
pode variar desde pequenos defeitos do pericárdio até a 
completa ausência de pericárdio. Quando o defeito é par­
cial, o defeito do pericárdio é encontrado de forma mais 
habitual à esquerda. Pacientes podem evoltúr assintomá­
ticos ou apresentar dor torácica de difícil tratamento. 

Costuma estar associada em até 50% dos casos a ou­
tros defeitos cardíacos e pulmonares, como defeitos do 
septo atrial, persistência do canal arterial, tetralogia de 
Fallot, cistos broncogênicos e sequestro pulmonar. 

Devido à ausência do pericárdio, o coração acaba 
assumindo um posicionamento anormal dentro do me­
diastino - de forma usual, levocardia extrema. 

Complicações da ausência de pericárdio incluem: 
herniação ou encarceramento do coração, principalmen­
te do apêndice atrial esquerdo, torção dos grandes vasos, 
compressão coronária e aderências epicárdicas a outras 
estruturas do tórax. 

O eletrocardiograma ajuda a levantar a suspeita des­
ta condição. 

Eletrocardiograma na ausência 
congênita do pericárdio 

Os principais achados eletrocardiográficos do por­
tador de agenesia congênita do pericárdio são: 

• SAQRS desviado para direita: complexo QRS com 
onda S proeminente em DI; 

• padrão de atraso final de condução ou de distúr­
bio de condução pelo ramo direito; 

• padrão de pseudoinfarto nas precordiais, dimi­
nuição de forças septais ou baixa progressão da onda R 
nas precordiais; 

• ondas P apiculadas em V2 e V3 podem ocorrer. 

Um caso de agenesia de pericárdio é ilustrado na fi­
gura 2.9. 

Ausência congênita de pericárdio 
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Figura 2.9 Exemplo de ausência congênita de pericárdio. O SAOAS desvia-se para direita (OI predominantemente negativo) e nota-se padrão de atraso final 
de condução. Há, também. uma baixa progressão da onda R nas derivações precordiais. 
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Eletrocardiograma nas principais valvopatias 
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INTRODUÇÃO 

Valvopatia é a designação de um conjunto de doen­
ças que acometem as valvas cardíacas. Os defeitos valva­
res são classificados basicamente como: 

1. Insuficiências - quando a valva não se fecha ade­
quadamente no momento correto, o que permite o re­
fluxo de sangue no sentido inverso ao fisiológico. 

2. Estenoses - quando a valva oferece resistência ao 
fluxo que se faz no sentido habitual. 

3. Dupla lesão - quando há combinação de insufi­
ciência e estenose. 

A febre reumática é a principal causa das valvopa­
tias no Brasil, sendo responsável por cerca de 70% dos 
casos ou mais, e as principais são aquelas que acometem 
as valvas mitral e aórtica. A valvopatia mitral reumática 
mais comum é a dupla disfunção não balanceada (insu­
ficiência e estenose em diferentes estágios de evolução), 
a qual se manifesta, de forma usual, entre a segunda e a 
quinta décadas de vida. Caracteristicamente, a insufici-

ência mitral (IM) corresponde à lesão aguda, ao passo 
que a estenose, às lesões crônicas; todavia, é possível que 
pacientes apresentem graus variados de estenose e insu­
ficiência mitral. 

O prolapso da valva mitral (PVM), no Brasil, é a se­
gunda causa de IM, cuja evolução é dependente da in ­
tensidade do prolapso. 

A valvopatia aórtica tem apresentação bimodal, e 
nos indivíduos jovens destacam-se a etiologia reumá­
tica e a doença congênita bicúspide, enquanto nos ido­
sos prevalece a doença aórtica senil calcificada, que 
está associada aos fatores de risco tradicionais para ate­
rosclerose. 

As valvopatias tricúspide e pulmonar são menos co­
muns. 

ASPECTOS FUNDAMENTAIS 

• Na estenose mitral, o padrão de sobrecarga atrial 
esquerda é muito prevalente (onda P mitra/e) . A sobre­
carga biatrial ocorre nos casos mais graves que cursam 
com hipertensão pulmonar. Fibrilação atrial está presen­
te em cerca de 40% dos casos. Sobrecarga ventricular di­
reita é mais comum nos casos com hipertensão pulmo­
nar mais grave. 

• Na insuficiência mitral, o mais comum é encon­
trar um padrão de sobrecarga atrial esquerda ou de câ­
maras esquerdas. Fibrilação atrial é bem menos preva­
lente do que na estenose mitral. 

• No prolapso valvar mitral, o ECG é habitualmen­
te normal. Os achados de QT prolongado e alteração da 
repolarização ventricular ínfero-lateral indicam pior 
prognóstico. Onda delta reversa pode ser um marcador 
eletrocardiográfico de prolapso valvar mitral. 



• Na estenose aórtica, nota-se sobrecarga ventricu­
lar esquerda com caráter sistólico, geralmente associada 
a sobrecarga atrial esquerda. Grandes aumentos de vol­
tagem não são muito habituais. 

• Na insuficiência aórtica, nota-se sobrecarga atrial 
e ventricular esquerda com padrão diastólico, além de 
distúrbios da condução pelo ramo esquerdo. O padrão 
sistólico de sobrecarga ventricular esquerda com padrão 
strain em VS e V6 pode ocorrer nas formas mais graves. 

PRINCIPAIS ALTERAÇÕES ELETROCARDIOGRÁFICAS 
DAS VALVOPATIAS 

De forma geral, as valvopatias determinam padrões 
de sobrecarga atrial e/ou ventricular no eletrocardiogra­
ma. Os principais critérios de sobrecarga estão descritos 
a seguir. 

Sobrecarga atrial direita 

Os critérios eletrocardiográficos para definição de 
sobrecarga atrial direita (SAD) podem ser classificados 
como diretos (quadro 3. 1) e indiretos (quadro 3.2). 
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Quadro 3.1 Critérios eletrocardiográficos diretos de sobrecarga atrial 
direita. 

1) Vohagem da onda P igual ou superior a 2.5 mm nas derivações 
inferiores 
2) Aspecto apiculado da onda P- ·p gótica· 
3) Padrão p/us-minus nas precordiais direitas com "componente p/us" 
igual ou superior a 1.5 mm 
4) Onda P profundamente negativa ou positiva em V1 
5) Onda P de voltagem igual ou superiOf a 1.5 mm em V2 e relação RIS> 1 
6) Desvio do SÂP para direita 1+ 80"). Nas cardiopatias congênitas. o 
SÂP não se desvia para direita 
7) Há aumento na vol tagem e na duração da onda P somente nas 
grandes SAD- Padrão pseudo P mitra/e 
8) lndice de Macruz UM)< 1 

Quadro 32 Critérios eletrocardiográficos indiretos de sobcecarga atrial 
direita - COfO estes critérios a sobrecarga atrial direita é presumida por 
meio da análise do complexo QRS. 

1) Sinal de Sodi: complexo QRS com padrão qR. ORou qRs em V1 e V2 
2) Sinal de Peiialoza e Tranchesi: complexos QRS de baixa voltagem em 
V1 contrastando com complexos QRS de voltagem normal ou 
aumentada em V2 

A figura 3.1 ilustra o padrão eletrocardiográfico 
de SAD. 

SAD 

011 

VI l 
i 

,. I 
Figura 3.1 Sinal de sobrecarga atrial direita (SAO}. Em 011 é possfvel notar um aumento de amplitude da onda P. superior a 2.5 mm. A onda P mostra um as­
pecto apiculado. Em VI . a onda P apresenta um padrão p/us-minus com a fase positiva mais proeminente e amplitude superiOf a 1.5 mm. AO =átrio direito. 
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Sobrecarga atrial esquerda 

Os critérios eletrocardiográficos para definição de 
sobrecarga atrial esquerda (SAE) estão apresentados no 
quadro 3.3. 

Quadro 3.3 Critérios eletrocardiográficos de sobrecarga atrial esquerda 

Critérios diretos 
1) Onda P de duração aumentada(> 120 ms no adulto e 90 ms na 
criança) 
2) Onda P entalhada e bifida em 011. com intervalo entre os ápices maior 
que 40 ms. Voltagem do segundo módulo maior que o primeiro 
3) SÂP desviado para esquerda: entre + 40" e- 30' 
4) Aumento na profundidade e duração do componente negativo final da 
onda P em V1 (fndice de Morris) 
5) lndice de Macruz maior que 1.7 

Critério indireto (diagnóstico presuntivo de SAE) 
Fibrilação atrial 

Nota: o indice de Macruz auxilia na definição do diagnóstico de sobrecarga auial 
e é calculado pela razão entre a duração da onda P e a duração do segmento PR 
UM = P/PRi). 

O padrão de SAE encontra-se ilustrado na figura 3.2. 

Sobrecarga biatrial 

A sobrecarga biatrial (SBA) ocorre quando há au­
mento dos átrios direito e esquerdo, com consequente 
aumento combinado da voltagem e da amplitude da onda 
P (ver quadro 3.4). 

Quadro 3.4 Critérios eletrocardiográficos de sobrecarga biatriaL 

1) Componente inicial da onda P em V1 maior que 1.5 mm e final 
negativo lento e profundo superior a 1 mm em profundidade e com pelo 
menos 40 ms de duração 
2) Ondas P de vohagem maior que 2.5 mm e duração acima de 120 ms 
em 011 
3) Ondas P com o componente inicial de voltagem maior que 1.5 mm em V1 
e V2 associado a P bimodal e de duração aumentada oom entalhes em 011 
4) Ondas P de duração maior que 120 ms e bimodal com SÂP desviado 
para direi ta 
5) Fibrilação atrial e onda q ou O inicial em V1 ou V1 -V2 ou complexo 
QRS de baixa voltagem em V1 contrastando com QRS de voltagem 
normal ou aumentado em V2 

Sobrecarga ventricular esquerda 

Existem inúmeros critérios para a definição de so­
brecarga ventricular esquerda (SVE). Os mais utilizados 

011 

.. .. 

I 

V1 

Figura 3.2 Eletrocardiograma na sobrecarga atrial esquerda (SAE). A onda P toma-se entalhada e bffida com duração aumentada em 011. Na derivação V1. 
nota-se um padrão p/us-minuscom aumento da duração e profundidade do componente negativo. O indice de Morris em V1 é definido pela duração do compo­
nente negativo superior a 0.04 s. AE =átrio esquerdo. 



na prática clínica estão apresentados na tabela 3.1. Ou­
tros critérios e particularidades sobre a definição de SVE 
pelo ECG estão comentados no volume 1 da Série Edu­
cação Continuada em Eletrocardiologia. 

Tabela 3.1 Critérios eletrocardiográficos de sobrecarga ventricular 
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Existem duas modalidades clássicas de SVE: sistó­
lica e diastólica (figura 3.3). 

O padrão strain, característico da SVE, deve ser di­
ferenciado daquele relacionado ao uso de digital (figu­
ras 3.4A e 3.4B). 

esquerda. Sobrecarga ventricular direita 

Critério Caracterização 

Critério de Cornell- R laVL) + S (V3] 
voltagem ~ 28 mm em homens 

~ 20 mm para mulheres 

Critério de Cornell- R laVL) + S (V3) x duração ORS 
Produto > 2.440 mm.ms 

Critério de Sokolow- S l\11] + R l\15 ou V6) 
Lyon ~35mm 

Escore de Romhilt-Estes Onda R ou S no PF;., 20 mm; ondaS em V1/ 
V2 ;:: 30 mm ou onda R em V5N6 ;:: 30 mm = 
3 pontos 
Padrão srraín = 3 pontos (com uso de digital 
= 1 ponto) 
SAE lMorris em V1) = 3 pontos 
SAORS para esquerda = 2 pontos 
Ou ração ORS > 90 ms = 1 ponto 
Aumento do TAV <:50 ms = 1 ponto 
Interpretação: 
4 pontos= possivel SVE 
;:: 5 pontos = SVE 

SAE =sobrecarga atrial esquerda. 

vs 

SVE 
OIASTÚLICA 

Sem srraín 

A sobrecarga ventricular direita (SVD) tem apre­
sentação eletrocardiográfica muito diversa, pois é con­
dicionada por: posição do coração no tórax, grau e mo­
dalidade de sobrecarga hemodinãmica e região do 
ventrículo direito sob sobrecarga. 

Os principais critérios de SVD são específicos, mas 
pouco sensíveis. Além disso, ainda há várias condições 
clínicas que simulam a SVD. E outras, como infarto do 
miocárdio e distúrbios de condução, dificultam sobre­
maneira o diagnóstico. O quadro 3.5 resume os princi­
pais achados eletrocardiográficos da SVD. 

Quadro 3.5 Critérios de sobrecarga ventricular direita. 

SAORS desviado para direita;., 11 O' 
Onda R em V1 > 7 mm 
Complexo qR em V1 
Razão R/S em V1 > 1 
R (Vl] + S (V5 ou V6]> 10.5 mm 
OndaS em Vt !> 2 mm 

V5 

SVE 
SISTÓLICA 

Com straín 

Figura 3.3 As duas modalidades clássicas de sobrecarga ventricular esquerda (SVE). 
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A Ação digitalica 8 Ação digitalica 

Figura 3.4 A A ação dos digi tálicos pode produzir uma depressão côncava do segmento ST e simular um padrão srrain-simile. Não indica necessariamente 
intoxicação digitálica. B O uso de digital pode promover no eletrocardiograma um padrão de repolarização ventricular srrain-simile que se assemelha a uma pá 
de pedreiro. Não indica necessariamente uma intoxicação digitálica. 

Existem, também, sinais de SVD específicos, como 
o padrão strain de ventrículo direito (depressão do seg­
mento ST com inversão de onda T de VI a V3), e opa­
drão quadrifásico rSr's' que indica SVD no portador de 
comunicação interatrial. Uma onda R pura com magni­
tude superior a 20 mm em V I indica uma pressão sistó­
lica de ventrículo direito superior a IOO mmHg. 

A associação de desvio do SAQRS para direita e para 
frente é fortemente indicativa de SVD. A documentação 
de SAD é considerada um sinal indireto de SVD. 

Existe um escore eletrocardiográfico para definição 
de SVD denominado de BL escore (Butler-Leggett). Ele 
é calculado pela equação: 

• A + R - PL, em que: 
• A = forças anteriores (amplitude máxima da maior 

onda positiva em VI ou V2); 
• R = forças direitas (amplitude máxima negativa 

do QRS em DI ou V6); 
• PL = forças posterolaterais (amplitude máxima da 

maior onda negativa em VI). 

Todas as amplitudes devem ser aferidas em m V. 
Quando o valor do escore BL estiver acima de 0,7 m V é 
altamente específico de SVD, embora pouco sensível. 

A figura 3.5 ilustra os sinais clássicos de SVD. 

Sobrecarga biventricular 

Os critérios para definição de sobrecarga combina­
da dos ventrículos direito e esquerdo podem ser vistos 
no quadro 3.6. 

Quadro 3.6 Critérios de sobrecarga biventricular (SBV). 

1) Presença de critérios de SVE e SVO nas precordiais 
2) ECG típico de SVO associado a um ou mais dos seguintes sinais: 
a) onda R de V5 e V6 com voltagem aumentada 
b) onda S profunda em V1 e V2 
c) onda O profunda em V5 e V6 e nas derivações inferiores 
d) ORS isodifásico e amplo (AS) nas precordiais intermediárias (sinal de 
Katz-Wachtel) 
3) ECG típico de SVE associado a um ou mais dos seguintes sinais: 
a) SÂORS localizado à direita de+ 90' 
b) onda R de aVR > 5 mm e relação 0/R < 1 
c) morfologia de bloqueio incompleto de ramo direito com onda R' > 10 
mm ou BRD com onda R'> 15 mm 
d) onda S profunda em V5 e V6 
e) ondas em V1 com onda Sem V2: ORS pequeno em V1 e grande em V2 

ESTENOSE MITRAL 

A estenose mitral (EM) caracteriza-se pela resistên­
cia ao fluxo sangtúneo através da valva mitral em razão do 
espessamento e da imobilidade dos folhetos valvares. As 
principais causas de EM estão apresentadas no quadro 3.7. 
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Figura 3.5 Sinais eletrocardiográficos clássicos de sobrecarga ventricular direita. O SAORS desvia· se para a direita lOAS predominantemente negativo em DI} 
e para frente lOAS predominantemente positivo em Vl }. VD = ventrfculo direito. 

Quadro 3.7 Causas de estenose mitral. 

Febre reumática (99% dos casos} 
Congênita 
Doenças infiltrativas (mucopolissacaridoses} 
Endocardite infecciosa 
Lúpus eritematoso sistêmico 
Artrite reumatoide 
Estados serotoninérgicos lsindrome carcinoide} 

Os principais achados anatomopatológicos da EM 
consistem em: espessamento dos folhetos valvares, áre­
as de calcificação, fusão comissural e encurtamento de 
cordoalhas. 

Do ponto de vista fisiopatológico, a obstrução da 
sístole atrial gera um gradiente de pressão entre o átrio 
e o ventrículo esquerdos. Essa elevação da pressão atrial 
esquerda transmite-se de maneira retrógrada ao leito vas­
cular pulmonar, determinando congestão passiva local, 
edema intersticial, hipertensão pulmonar e desenvolvi­
mento progressivo de quadro de insuficiência cardíaca. 

Os principais marcadores de pior prognóstico são: 

• desenvolvimento de sintomas; 
• presença de FA; 
• evolução para hipertensão pulmonar. 

Uma vez atingidos níveis muito elevados de pressão 
sistólica de artéria pulmonar (PSAP > 80 mmHg), a so-

brevida média reduz-se para 2,4 anos. Na avaliação diag­
nóstica da EM, o ECG poderá mostrar sobrecarga atrial 
esquerda nos casos com lesão moderada a importante. 
Em presença de hipertensão pulmonar, poderá haver 
desvio do eixo elétrico cardíaco para a direita e sinais de 
aumento das câmaras direitas. Nesta última situação, é 
frequente a presença de fibrilação atrial. 

A tabela 3.2 resume as principais alterações do ECG 
que acompanham os quadros de EM. Nas formas mode­
radas e graves, o ECG reflete com muita sensibilidade a 
condição hemodinâmica. 

A figura 3.6 mostra as particularidades da SAE na 
EM. Nota-se o padrão de onda P mitrale, de caráter bi­
modal - a segunda porção pode apresentar maior am­
plitude. 

Ondas P entalhadas, assemelhando-se a ondas P bi­
modais da SAE, também são encontradas nos distíubios 
de condução interatrial por bloqueio do fascículo de Ba­
ch mann. Suas principais causas são: diabetes, infarto 
atrial, hipotireoidismo, pericardite, vagotonia, uso de di­
gital e quinidina. 

Particularidades da fibrilação atrial na estenose mitral 

A presença de fibrilação atrial (FA) não possui cor­
relação direta com a gravidade da EM, mas está relacio­
nada fundamentalmente a três fatores: 
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Tabela 3.2 Principais anormalidades eletrocardiográficas da estenose mitral. 

ECG 

Ritmo 

Caracterização 

Ritmo sinusal nas formas leves 
Arritmias atriais são comuns 
FA é comum nas fOffilas moderadas e graves 
A prevalência de FA é estimada em até 40% dos casos de EM 

Ativação atrial Padrão de SAE em 90% dos casos 
Padrão de SAD associado pode ocorrer nos quadros graves com HP 

Condução atrioventricular Habitualmente o intervalo PR não se modifica 
Pode haver intervalo PR aparentemente curto devido a SAE 

Ativação ventricular Mesmo com HP. cerca de 30% dos casos não apresentam padrão de SVD 
Quando a PSAP supera 40 mmHg. o padrão de SVD costuma estar presente 
Pode haver um padrão Sl 03T3 
Padrão Orem Vt pode ocorrer como sinal indireto de SAD 

Repolarização ventricular As alterações da onda T observadas ocorrem nas precordiais direitas quando há padrão de SVD 

FA = fib<ilação auial: EM = estenose miual; SAE =sobrecarga atrial esquerda: SAD =sobrecarga atrial direita: HP =hipertensão pulmonar: SVD =sobrecarga ventricular 
direita: PSAP =pressão sistólica da artéria pulmonar. 

1. tamanho do átr io esquerdo; 
2. idade do paciente; 
3. tempo de evolução da doença. 

Pacientes com FA e EM apresentam uma taxa de 
complicações embólicas de 4 a 6% por ano, ao passo que 
em pessoas sem fatores de risco para embolia esta taxa é 
de apenas 1%. 

A FA geralmente é do tipo grosseira ( coarse fibril/a­
tion) e claramente se observam as ondas f de voltagem 
superior a 1 mm na derivação V 1 (figura 3.7) e não como 
uma linha de base reta como costuma acontecer nas FA 
das miocardiopatias. 

A FA pode aparecer na EM mesmo com átrio es­
querdo relativamente pequeno nos seguintes casos: 

a. embolia pulmonar aguda; 
b. fibrose atrial reumática. 

O aparecimento de FA na EM aumenta de três a qua­
tro vezes as chances de tromboembolismo sistêmico. 

Dos pacientes com EM que complicam com trom­
boembolismo sistêmico, mais de 80% estão em FA. 

Os pacientes em FA portadores de EM têm risco 1,5 
vez maior de embolia do que aqueles com insuficiência 
mitral e FA. 

Cerca de 88% dos pacientes com FA grosseira têm 
como causa subjacente a valvopatia reumática e 88% dos 
pacientes com FA fina apresentam coronariopatia. 

O aparecimento de FA aguda em um paciente com 
EM pode desencadear episódio de edema agudo de pul­
mão por aumento súbito da pressão capilar pulmonar 

como consequência da alta resposta ventricular e dimi­
nuição do tempo de enchimento. 

As alterações eletrocardiográficas do portador de 
EM podem ser categorizadas conforme a tabela 3.3. 

Tabela 3.3 Categorização das alterações do ECG na EM. 

Estenose mitral 

Leve Moderada Grave 

Ritmo Sinusal FAem30a FA muito 
50% dos casos frequente 

Onda P SAE SBA Ausente 

OAS (Vl e V2) Padrão rS ou Padrão de SVD SVD com 
rsr' R>Sou rsR padrão qR, As 

ou R 
monofásica 

Onda T Normal Negativa em Negativa até 
Vt eV2 V3 ou até V5 

FA = fib<ilação atrial: SAE =sobrecarga atrial esquerda: SBA =sobrecarga biauial; 
SVD =sobrecarga ventricular direita. 

A figura 3.8 resume e ilustra as alterações eletro­
cardiográficas mais frequentes do portador de estenose 
mitral. 

INSUFICIÊNCIA MITRAL 

A insuficiência mitral (IM) é caracterizada pela re­
gurgitação do sangue para o átrio esquerdo durante a 
sístole ventricular que ocorre por anormalidades em di­
ferentes locais da estrutura valvar, tais como nos folhe-
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Onda P normal 

Onda P mirra/e 

Duração 

Figura 3.6 Sinais de sobrecarga atrial esquerda no portador de estenose mitral. A onda P normal é monofásica. já a onda P mirra/e é bimodal e tem duração 
aumentada(> 0.08 s). Nos casos de distúrbio da condução interatrial, a onda Pé bimodal. porém. com duração normal. O) Bloqueio do feixe de Bachman. 

tos, no ânulo, nas cordas tendíneas e/ou nos músculos 
papilares. 

A insuficiência mitral pode ser classificada em: pri­
mária, quando resulta de deformidade da estrutura vai­
var, ou secundária, quando relacionada a outra cardio­
patia. 

Dentre as causas primárias, destacam-se o prolap­
so valvar mitral, a endocardite infecciosa, a febre reumá­
tica, traumas e as deformidades congênitas. As causas 
secundárias estão relacionadas a isquemia miocárdica, 
cardiomiopatia hipertrófica e disfunção ventricular es­
querda do tipo sistólica. 

O ECG do paciente com IM crônica pode apresen­
tar sobrecarga de câmaras esquerdas, assim como sinais 
de sobrecarga de câmaras direitas nos casos que evoluem 

para hipertensão pulmonar. Pode haver área inativa ou 
bloqueio de ramo relacionados a um maior grau de com­
prometimento ventricular. Usualmente, o ECG não exi­
be características específicas. Contudo, podem ser vistas 
alterações indicativas da causa (onda P mitra/e ocorre 
em casos crônicos agudizados e alterações isquêmicas 
no infarto agudo do miocárdio). 

Insuficiência mitral isquêmica aguda 

Nos casos de IM isquêmica, o ECG é quase sempre 
invariavelmente anormal e os sinais de infarto agudo do 
miocárdio inferior ou ínfero-lateral são comuns. 

A tabela 3.4 resume as principais alterações eletro­
cardiográficas do portador de IM. 
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Tabela 3.4 O eletrocardiograma na insuficiência mitral. 

ECG 

Ritmo 

Ativação atrial 

Condução 
atrioventricular 

Ativação 
ventricular 

Repolarização 
ventricular 

Caracterização 

Ritmo si nu sal prevalece na maioria dos casos 
FA é comum mas menos prevalente do que na EM 

Padrão de SAE 
Padrão de SBA pode ocorrer nos casos muito 
graves 

Habitualmente o intervalo PR não se modifica 
Pode haver intervalo PR aparentemente curto 
secundário a SAE 

Padrão de SVE é visto em cerca de 30% dos casos 
Padrão de SVD é raro e pode ocorrer por HP 
secundária 
SBV ocorre somente em 5% dos casos 

As alterações da onda T habitualmente observadas 
ocorrem nas precordiais esquerdas quando há 
padrão de SVE 

FA = fibrilação atrial: EM = estenose miual: SAE =sobrecarga atrial esquerda: SBA 
=sobrecarga biatrial: SVE =sobrecarga ventricular esquerda: SVD = sobrecarga 
ventricular direita; HP =hipertensão pulmonac. SBV =sobrecarga biventricular. 

VI 

A figura 3.9 destaca os principais achados eletrocar­
diográficos do portador de IM. 

PROLAPSO VALVAR MITRAL 

A prevalência do prolapso valvar mitral (PVM) na 
população geral varia de 1 a 2,5% e pode ocorrer com 
caráter familiar ou não, podendo ser transmitido como 
traço autossômico. A história natural dos pacientes por­
tadores de PVM é muito variável, sendo benigna na maio­
ria dos casos. 

O diagnóstico é usualmente presuntivo pela auscul­
ta cardíaca e confirmado pelo ecocardiograma. 

Muitos portadores de PVM relatam sintomas como 
dor torácica e palpitações e a correlação clín ico-eletro­
cardiográfica costuma ser ausente. 

Um grupo específico de portadores de PVM pos­
sui r isco aumentado de morte súbita e o exato mecanis-

Fibrilação atrial grosseira 

Figura 3.7 Fibrilação atrial no portador de estenose mitral. Nota· se onda f de grande amplitude na derivação Vl . A taxa de embolia é alta nesses casos. 
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FA (40% dos casos) 

svo 

OI 

Vl 

Figura 3.8 Resumo das principais alterações eletrocardiográficas do portador de estenose mitral. SAE =sobrecarga arriai esquerda; FA = fibrilação arriai; SVD 
= sobrecarga ventricular direita. 

mo relacionado ao evento ainda não está bem esclare­
cido. O PVM foi a única alteração estrutural detectada 
em 8 a 16% dos casos de taquicardia ventricular refra­
tária. Existe uma estimativa de que 1 a 2,5% dos porta­
dores de PVM apresentem morte súbita e essa estima­
tiva pode ser de até 13% se o paciente for sintomático 
(palpitações, dispneia ou dor torácica). Quando há sin­
tomas configura-se o quadro de síndrome do prolapso 
valvar mitral. 

Os principais fatores de risco para morte súbita em 
portadores de PVM são: 

• história de síncope ou pré-síncope; 
• QT prolongado; 
• alterações da repolarização ventricular ínfero-la­

teral; 
• extrassístoles ventriculares frequentes; 
• pro lapso dos folhetos anterior e posterior combi­

nados; 
• insuficiência mitral. O risco de morte súbita é 50 

a 100 vezes maior se uma IM importante está presente. 

A prevalência estimada de arritrnias no portador de 
PVM é muito variável: 

• extrassístoles atriais: 35 a 90%; 
• taquicardia atrial paroxística: 3 a 32%; 
• extrassístoles ventriculares: 58 a 89%; 
• arritmia ventricular complexa: 43 a 56%. 

As arritmias são mais comuns quando há insufici­
ência mitral associada. Estima-se que a fibrilação atrial 
ocorra em até 48% dos casos que evoluem com insufici­
ência mitral grave. 

O ECG no portador de PVM é habitualmente nor­
mal. Não há diferença na prevalência de sobrecarga de 
câmaras esquerdas quando comparado à população ge­
ral. Também não há evidência de que há maior prevalên­
cia de pré-excitação ventricular, alterações da repolariza­
ção ventricular ou QT prolongado quando comparamos 
com a população geral. Existe relato de que um sinal ele­
trocardiográfico denominado de onda delta reversa seja 
bastante prevalente em portadores de PVM (figura 3.10). 
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Figura 3.9 No ponador de insuficiência mitral. o ECG mostra classicamente um padrão de sobrecarga de câmaras esquerdas (SAE 
+ SVE). SAE =sobrecarga atrial esquerda; SVE =sobrecarga ventricular esquerda. 

PROLAPSO VALVAR MITRAL 

011 

Figura 3.10 Onda delta reversa é uma lentificação na porção final do ORS e é considerada um marcador eletrocardiográfico de 
pro lapso valvar mitral. 



ESTENOSE AÓRTICA 

A estenose aórtica (EAo) é a obstrução da via de 
saída do ventrículo esquerdo pela alteração estrutural 
valvar, associada ou não à calcificação e/ ou fusão das 
válvulas da valva aórtica. 

~ a doença valvar aórtica adquirida mais frequente 
e está presente em 4,5% da população acima de 75 anos. 

As principais causas de EAo estão apresentadas no 
quadro 3.8. 

Quadro 3.8 Principais causas de estenose aórtica (EAo). 

Febre reumática 
Congênita 
Calcificação de uma valva aórtica bic~spide 

Calcificação de uma valva aórtica tricúspide 
Degenerativa 

Quando a EAo é de causa reumática, ela está inva­
riavelmente associada à valvopatia mitral. 

O ECG é anormal em 85% dos casos de EAo gra­
ve que se manifesta por SVE com caráter sistólico, em 
geral assoc iada a SAE. Contudo, a ausência de SVE no 

Vl V2 V3 V4 vs 

SVE DIASTÚUCA 

Vl V2 V3 V4 vs 

SVE SISTÓLICA 
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ECG não exclui EAo grave. A correlação entre a volta­
gem dos complexos QRS e a gravidade é maior nas for­
mas congênitas de EAo. 

No ECG podem ser vistos sinais de sobrecarga de 
VE nas lesões moderadas a importantes, apesar de o au­
mento de voltagem não ser muito habitual nos casos de 
EAo em adultos. 

A presença de bloqueio de ramo esquerdo ou blo­
queio atrioventricular está associada a EAo grave. 

As alterações eletrocardiográficas de tipo sistólicas 
na EAo representam um critério de baixa sensibi lidade 
para o diagnóstico da SVE. Existem casos de EAo que 
cursam com padrão de SVE tipo diastólico. 

Os padrões de SVE sistólico ou diastólico apresen­
tam, aparentemente, correlação com a geometria ventri­
cular. Na SVE sistólica nota-se um ventrículo esquerdo 
que perdeu a forma elipsoidal nom1al com tendência a 
ser cilíndrico. Na SVE diastólica a fom1a elipsoidal está 
preservada. 

A figura 3. 11 ilustra as diferenças entre os tipos de 
SVE sistólica e diastólica. 

As principais diferenças clínico-eletrocardiográfi­
cas entre as duas modalidades de SVE estão apresenta­
das na tabela 3.5. 

VE ELIPSOIDAL 

V6 

VE CILINDRICO 

V6 

Figura 3.11 Diferenças entre a sobrecarga ventricular esquerda (SVE) tipo sistólica e a tipo diastólica. Na SVE do tipo sistólica nota·se o padrão stiain em VS 
e V6. Na SVE do tipo diastólica. não há padrão strain. e a definição de SVE fica por conta dos critérios de voltagem. VE = ventriculo esquerdo. 
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Tabela 3.5 Diferenças entre os dois tipos de sobrecarga ventricular 
esquerda. 

SVE sistólica SVE diastólica 

Repolarização Padrão discOfdante Padrão concordante em 
ventricular em VS e V6 (padrão VS e V6 (ondas T 

strain) positivas) 

Onda R emVl eV2 Ausente ou Presente e proeminente 
embrionária 

Onda O em VS e V6 Ausente ou de Presente com magnitude 
pequena magnitude superior a 2 mm 

Arritmias Frequentes Pouco frequentes 
ventriculares 

Hipertrofia Concêntrica Excêntrica 

Mortal idade Maior MenOf 

A figura 3.12 resume os principais achados eletro­
cardiográficos do portador de EAo. 

INSUFICIÊNCIA AÓRTICA 

Insuficiência aórtica (!Ao) é uma valvopatia que de­
termina um retorno do fluxo sanguíneo da aorta para o 

ventrículo esquerdo. Tem inúmeras causas, como mos­
tra o quadro 3.9. 

Quadro 3.9 Causas de insuficência aórtica. 

Principais causas 
Dilatação idiopática da aorta 
Anormalidades congênitas (valva bicúspide) 
Calcificação da valva 
Doença reumática 
Endocardite infecciosa 
Hipertensão arterial sistêmica 
Degeneração mixomatosa 
Dissecção da aorta ascendente 
Sindrome de Marfan 
Causas menos comuns 
Lesões traumáticas 
Espondilite anquilosante. aortite sifilltica 
Artrite reumatoide osteogênese imperfeita 
Sindrome de Ehlers-Danlos 
Sindrome de Reiter. estenose subaórtica 
Defeito do septo interventricular com pmlapso da cúspide aórtica 

A !Ao, em geral, evoltú de maneira lenta e insidiosa, 
com uma morbidade baixa durante uma fase assintomá-

Figura 3.12 Principais achados eletrocardiográficos do portador de estenose aórtica. Padrão straínclássico é aquele definido pela presença de depressão do 
segmento ST e inversão da onda Tem VS e V6. Padrões equivalentes de strain são aqueles caracterizados por: ST retificado e onda T invertida ou ST retificado 
e onda T positiva achatada. AE =átrio esquerdo; VE = ventrlculo esquerdo; SAE =sobrecarga atrial esquerda. 



tica que costuma ser prolongada. Na IAo crônica grave 
pode haver sobrecarga atrial esquerda e deVE por crité­
rios de voltagem ou por alterações do segmento ST e onda 
T, além de distúrbios da condução pelo ramo esquerdo. 
Na IAo, o ventrículo esquerdo preserva a morfologia elip­
soidal por muito tempo, o que determina um padrão de 
SVE diastólico. Com a evolução da IAo, o padrão de SVE 
sistólico (com strain) pode ser documentado. 

Na SVE encontrada nos casos de insuficiência mi­
tral, em que o VE tende a modificar de forma precoce a 
sua geometria para cilíndrica, nota -se um padrão de SVE 
discordante ou tipo sistólico, embora a sobrecarga he­
modinâmica ocorra na diástole. 

A figura 3.13 ilustra os principais achados eletro­
cardiográficos do portador de IAo. 

ESTENOSE TRICÚSPIDE 

A estenose tricúspide (ET) é uma valvopatia rara, 
tendo como principal etiologia a doença reumática. Na 
maioria dos casos, a apresentação ocorre na forma de 
dupla lesão, com graus variados de insuficiência. Outra 

INSUFICI~NCIA AÓRTICA 
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característica é a associação frequente com a valvopatia 
mitral. 

As principais causas são: 

• febre reumática; 
• atresia/estenose congênita da valva; 
• tumores no átrio direito; 
• síndrome carcinoide; 
• endocardite infecciosa. 

Não há sinais específicos no ECG que caracterizem 
o quadro de ET. Um padrão de SAD está presente de for­
ma habitual (figura 3.14). 

INSUFICIÊNCIA TRICÚSPIDE 

A insuficiência triscúspide (IT) é uma valvopatia 
pouco comum, com maior prevalência em mulheres. Da­
dos ecocardiográficos sugerem acometimento tricuspí­
deo em até 9% dos portadores de valvopatia sequelar reu­
mática. As causas da IT são agrupadas em primárias ou 
secundárias (funcionais). 

VI VI 

vs V6 

SVE BRE 

Figura 3.13 Principais achados eletrocardiográficos do portadOf de insuficiência aórtica. O padrão inicial é de sobrecarga ventricular esquerda diastólica. Pode 
evoluir para SVE tipo sistólico ou bloqueio de ramo esquerdo. Ao= aorta; AE =átrio esquerdo; VE = ventrfculo esquerdo; SVE =sobrecarga ventricular esquerda; 
BRE =bloqueio do ramo esquerdo. 
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ESTENOSE TRICÚSPIDE 

SAD 

- Dll 

Figura 3.14 Padrão de sobrecarga atrial direita lSAD) em portador de estenose tricúspide. O aumento de amplitude da onda Pé melhor visualizado nas deri­
vações inferiores. AD =átrio direito. 

As causas primárias correspondem a cerca de 10% 
dos diagnósticos de IT, destacando-se a doença reumá­
tica, a endocardite infecciosa, a degeneração mixomato­
sa, as doenças congênitas (anomalia de Ebstein) e secun­
dárias a drogas (metisergida). 

A maioria dos casos de IT são ftmcionais ou secun­
dários à dilatação progressiva do anel valvar tricuspídeo. 

Entre os principais responsáveis pela IT estão: a so­
brecarga ventricular direita decorrente de HP, a insufici­
ência cardiaca esquerda (especialmente quando relacio­
nada à valvopatia mitral) e a isquemia de câmaras direitas. 

Os portadores de marca-passo ou desfibriladores 
com eletrodos posicionados no ventrículo direito tam­
bém podem apresentar IT secundária, mas em sua maio­
ria sem repercussão funcional. Não há sinais eletrocar­
diográficos específicos de IT. O mais comum é 
documentar um padrão de sobrecarga de câmaras direi­
tas. Dependendo da causa, é possível identificar algum 
padrão eletrocardiográfico mais característico. Por exem­
pio, nos casos de febre reumática há envolvimento mi­
tro-aórtico-tricuspídeo com padrão de sobrecarga bia­
trial e SVE. Quadros graves podem apresentar SBV. Nos 
casos de Ebstein, o ECG mostra tipicamente uma onda 
P denominada de himalaica: uma SAD de grande mag­
nitude, superando o tamanho do complexo QRS. 

DOENÇA DA V ALVA PULMONAR 

Insuficiência pulmonar 

A causa mais frequente da insuficiência pulmonar 
(IP) é a dilatação do anel valvar, cujas causas são: hiper­
tensão pulmonar, dilatação da artéria pulmonar idiopá­
tica ou Marfan. Outras causas são: a endocardite infec­
ciosa e a iatrogênica, a qual ocorre durante a correção 
cirúrgica da tetralogia de Fallot. 

O ECG mostra na maioria dos casos um padrão de 
sobrecarga de câmaras direitas. 

Estenose pulmonar 

A estenose pulmonar (EP) pode ser valvar, subval­
var ou supravalvar. 

A EP valvar isolada é uma condição congênita que 
passa desapercebida na maioria dos casos. Os sintomas só 
ocorrem quando o gradiente transvalvar ultrapassa 50 
mmHg. Quando a EP é grave, a criança demonstra ciano­
se logo no nascimento. Não raro, a EP associa-se a síndro­
mes genéticas como Holt-Orarn, Noonan e de Leopard. 

O ECG é normal nos casos leves. Sinais de SVD são 
comtms nos casos com gradiente sistólico de 100 mmHg 



ou mais. Variações individuais são grandes e um ECG 
normal não exclui a presença de um alto gradiente trans­
valvar pulmonar. 
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INTRODUÇÃO 

Marca-passos artificiais são sistemas essencialmente 
antibradicardia e podem ser classificados como temporá­
rios ou definitivos. Cada sistema de estimulação cardíaca 
artificial é constituído por um gerador de pulsos e por um 
ou mais cabo-eletrodos. A seleção do local e da forma de 
estimulação depende de vários aspectos clínicos, mas prin­
cipalmente da condição que acometeu o sistema de con­
dução do coração e da cardiopatia subjacente. 

O marca-passo artificial possui, em essência, duas 
funções: sensibilidade e captura. A sensibilidade confe­
re ao marca-passo (MP) a capacidade de reconhecer o 
ritmo próprio do paciente. A captura refere-se à capaci­
dade do MP de estimular o coração. 

Em alguns casos, o MP é ajustado para funcionar 
no modo assíncrono, ou seja, com frequência fixa (au­
sência de sensibilidade). O modo assíncrono pode ser 
obtido colocando-se um ímã sobre o gerador do MP. O 
modo síncrono ou de demanda considera que o MP fica 
in ibido ao sentir o ritmo próprio do paciente. 

Com a evolução tecnológica, inúmeras funções fo­
ram incorporadas à programação eletrônica e podem ser 

reconhecidas no eletrocardiograma. A falta de conheci­
mento dessas funções pode levar o médico a confundir 
uma função normalmente programada com uma disfun­
ção do MP artificial. 

ASPECTOS FUNDAMENTAIS 

• O marca-passo no modo assíncrono não possui 
sensibilidade. 

• O marca-passo no modo síncrono ou de deman­
da fica inibido quando há ritmo intrínseco do paciente. 

• Os marca-passos provisórios atuam no modo uni­
cameral ventricular. 

• Um sistema de codificação caracteriza o modo de 
operação do marca-passo: a primeira letra indica a câ­
mara sentida; a segunda letra, a câmara estimulada, e a 
terceira letra, a forma de resposta aos eventos. 

• Os marca-passos unicamerais atriais atuam no 
modoAAL 

• Os marca-passos unicamerais ventriculares atu­
am essencialmente no modo VVL 

• Os marca-passos bicamerais atuam principalmen­
te nos modos DDD e VAT. 

• Os marca-passos multissítio são indicados para 
terapia de ressincronização cardiaca em portadores de 
insuficiência cardíaca. 

• As principais disfunções do marca-passo artificial 
que podem ser reconhecidas no eletrocardiograma são: 
undersensing (atrial e ventricular), oversensing (atrial e 
ventricular) e perda de captura (atrial e ventricular). 

• As variações da programação do marca-passo ar­
tificial podem simular quadros de disfunção. 

• As arritmias podem ser mediadas, conduzidas ou 
induzidas pelo marca-passo artificiaL 



MARCA-PASSO PROVISÓRIO 

Existem basicamente três tipos de marca-passo pro­
visório ou temporário: 

a. Externo: sistema de alta energia aplicado direta­
mente sobre a pele do tórax. 

b. Endocárdico: sistema de baixa energia, geralmen­
te posicionado por via intravenosa e eventualmente po­
sicionado por via transtorácica. 

c. Epicárdico: sistema de baixa energia posicionado 
diretamente sobre o epicárdio durante cirurgia cardíaca. 

O implante do marca-passo provisório (MPP) por 
via intravenosa é a técnica mais difundida na sala de 
emergência e no ambiente de terapia intensiva. No pós­
-operatório de cirurgia cardíaca, o usual é o implante do 
MPP epicárdico. 

Indicações de marca-passo provisório 

O MPP está indicado nas seguintes situações: 

a. nas bradiarritrnias emergenciais; 
b. quando as bradiarritmias são iminentes; 
c. para controle, prevenção ou reversão de taquiar­

ritmias (overdrive supression). 

A estimulação cardíaca temporária é normalmente 
indicada nos quadros reversíveis, como bloqueio atrio­
ventricular total associado ao infarto agudo do miocár­
dio inferior (BAVT reflexógeno de Bezold-Jarisch), pós­
-operatório imediato de cirurgias cardíacas, intoxicações 
medicamentosas ou exógenas, cirurgias de grande por­
te em pacientes que apresentam distúrbios do sistema 
excito-condutor e como suporte terapêutico enquanto 
se aguarda o implante de marca-passo definitivo. 

PARTICULARIDADES DAS BRADIARRITMIAS NO 
INFARTO DO MIOCÁRDIO 

O MPP pode ser indicado para prevenir uma even­
tual assistolia ou bradicardia grave que promova uma re­
percussão hemo dinâmica para o paciente com quadro 
de síndrome coronária aguda. 

Os principais aspectos das bradiarrritmias no infar­
to agudo do miocárdio (IAM) que devem ser considera­
dos são: 

1. De forma geral, os distúrbios de condução atrio­
ventricular no IAM inferior são 2 a 4 vezes mais frequen­
tes que no IAM anterior ou lateral. 
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2. O bloqueio atrioventricular que ocorre no IAM 
in ferior é, em geral, decorrente de um reflexo vagai 
acentuado (Bezold-Jarisch), sendo reversível na maio­
ria dos casos, pois não há dano estrutural ao sistema de 
condução. 

3. O bloqueio atrioventricular que ocorre no infar­
to anterior se deve, em geral, ao comprometimento dis­
tai e extenso do sistema His-Purkinje. 

4. O suprimento sanguíneo do nó sinusal se origi­
na, com frequência, das primeiras porções da coronária 
direita. Dessa forma, a associação de infarto agudo e bra­
dicardia sinusal acentuada sugere fortemente lesão pro­
ximal da coronária direita. 

Nas bradiarritrnias assintomáticas deve-se levar em 
consideração as condições hemodinâmicas vigentes e o 
diagnóstico topográfico do infarto. 

O quadro 4.1 resume as principais indicações de es­
timulação cardíaca na fase aguda do infarto. 

Quadro 4.1 Indicações para implante de marca-passo no infarto agudo 
do miocárdio. 

Bradicardia sintomática 
Bradicardia com arritmia ventricular frequente ou complexa 
BAV 11 Mobitz 2 
BAV 11 Mobitz 1 sintomático 
BAVT 
BAOcom BOAS 
BAO com BOPI 
BAEcom BAVI 
Bloqueio de ramo alternante 

BAV =bloqueio auioventricular; BAVT =bloqueio atrioventricular total; BRO = 
bloqueio de ramo direito; BOAS= bloqueio divisional anterossuperior; BOPI = 
bloqueio divisional posteroinlerioc. BRE =bloqueio de ramo esquerdo. 

O bloqueio completo de ramo esquerdo e o bloqueio 
completo de ramo direito isolados, assim como o blo­
queio completo do ramo direito associado a bloqueio 
atrioventricular do primeiro grau são indicações contro­
versas para implante de MP. 

Nesses casos deverão ser considerados a localização 
do infarto, a presença de infarto prévio, o grau de com­
prometimento hemodinâmico e a extensão da lesão mio­
cárdica. 

Outras indicações de implante do 
marca-passo provisório 

As indicações de MPP nas situações não relaciona­
das à isquemia aguda estão resumidas no quadro 4.2. 
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Quadro 42 Outras indicações de implante de marca-passo provisório. 

Doença do nó sinusal sintomática 
Síndrome llcadi-taqui sintomática 
Bradicardia por drogas sintomática 
Síndrome do seio carotídeo sintomática 
Ftutter ou fibrilação atrial com BAV avançado sintomáticos 
BAV 11 Mobitz 1 sintomático 
BAV 11 Mobitz 2 sintomático ou em pós-operatório de cirurgia cardíaca 
BAVT sintomático ou em pós-operatório de cirurgia cardíaca 
Bloqueio bifascicular em pós-operatório de cirurgia cardíaca 
Ponte para implante de marca-passo definitivo 
Suporte nos casos de bradiarritmias com insuficiência cardíaca ou 
choque. pós-parada cardíaca 
Preventivo em grandes cirurgias nos portadores de distúrbios 
dromotrópicos 

BAV =bloqueio auiovenuicular: BAVT =bloqueio atriovenuicular total. 

TÉCN ICA DE IMPLANTE DO 
MARCA-PASSO PROVISÓRIO 

Ao introduzir o cabo-eletrodo na veia, é possível 
orientá-lo basicamente de duas maneiras: 

1. Visualmente por meio de radioscopia - Neste 
caso deve-se posicioná-lo no ventrículo direito na região 
subtricuspídea ou na ponta. Em raros casos poderá ser 
indicada a estimulação atrial direita. 

2. Por monitorização eletrocardiográfica - O cabo­
-eletrodo, após introduzido na veia subclávia ou jugular, 
deve ser conectado ao eletrocardiógrafo de forma uni­
polar. As derivações dos membros são conectadas de for­
ma habitual, e o pelo distai do cabo-eletrodo (ponta ou 
"pelo negativo") deve ser ligado ao terminal precordial 
do eletrocardiógrafo. 

a. Na veia cava superior o padrão eletrocardiográ­
fico obtido lembra o traçado de aVR, porém, com ondas 
P de maior amplitude. 

b. Ao atingir o átrio direito alto, as ondas P são ne­
gativas e de grande amplitude (maiores que os comple­
xos QRS). 

c. A morfologia de átrio direito médio caracteriza­
-se por ondas P isodifásicas. 

d. No átrio direito baixo, as ondas P são positivas e 
de grande amplitude. 

e. Eventualmente, o eletrodo poderá seguir para a 
veia cava inferior e, neste caso, será obtida morfologia 
caracterizada por redução importante da amplitude de 
P sem aumento da amplitude do QRS. 

f. No ventrículo direito, o padrão eletrocardiográ­
fico mostra aumento acentuado da amplitude do QRS 
(com morfologia semelhante a de V1 ou V2), com redu­
ção de amplitude de onda P. 

Com a impactação da ponta do cabo-eletrodo no 
ventrículo direito, nota-se elevação do segmento ST. 

No ventrículo direito, caso o eletrodo migre para a 
via de saída deste ventrículo, o complexo QRS diminui 
de amplitude e torna-se polifásico. 

Veja os padrões eletrocardiográficos que podem ser 
registrados durante a passagem do cabo-eletrodo na fi­
gura 4.1 (A-F). 

Programação do gerador 

Após o posicionamento adequado do cabo-eletrodo, 
conecta-se o pelo distai ao terminal negativo e o pelo pro­
ximal (pelo positivo) ao terminal positivo do MP. Deter­
mina-se, então, o limiar de comando e de sensibilidade. 

Limiar de comando 

Regula-se o gerador ainda desligado para o modo 
assincrônico, com frequência superior à do paciente e 
amplitude mínima. Liga-se o gerador aumentando pro­
gressivamente a amplitude de pulso (geralmente em es­
cala de miliamperes - mA) até que se obtenha a captura 
do ritmo. O valor encontrado na escala de amplitude é 
o limiar de comando, geralmente menor que 2 mA ou 1 
V. Deve-se regular a amplitude pelo menos 5 mA ou 5 V 
acima do limiar encontrado, o que garante uma margem 
de segurança. 

Limiar de sensibilidade 

O gerador deve ser regulado, usualmente, para sen­
sibilidade máxima e para uma frequência inferior a do 
paciente. Diminui-se progressivamente a sensibilidade 
até o momento em que se observa competição com o rit­
mo do paciente, instante em que se determina o limiar 
de sensibilidade. O MPP deverá ser mantido com sensi­
bilidade igual à metade do valor encontrado, o que ga­
rante uma margem de segurança. 

MARCA-PASSOS DEFINITIVOS 

Marca-passos definitivos (MPD) são sistemas com­
postos por: 

1. Gerador - ~ habitualmente posicionado na re­
gião subclavicular em uma loja do subcutâneo. ~ cons­
tittúdo por microcircuitos integrados e bateria. ~ herme­
ticamente fechado e multiprogramável por telemetria. 

2. Cabo-eletrodo - Por meio de punção da veia sub­
clávia, os cabos-eletrodos são inseridos e posicionados 
no coração sob orientação de radioscopia. 

O eletrodo endocavitário atrial pode ser implanta­
do em pelo menos quatro locais: 



Na veia cava 
superior 

No átrio 
direito alto 

No átrio 
direito médio 

No átrio 
direito baixo 
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Na veia cava inferior 

No ventriculo direito 

Figura 4.1 Implante do marca-passo provisório endocárdico por meio da monitorização eletrocardiográfica. O padrão eletrocardiográfico endocavitário muda 
dependendo da posição do cabo-eletrodo. Quando ele atinge o ventrfculo direito (F). observa-se o eletrodo bem impactado com presença de elevação do seg­
mento ST. Se o eletrodo fica mal colocado. não há elevação do segmento ST; e se há perfuração ventricular, a onda T fica negativa. 

• trabeculado da aurícula direita; 
• endomiocárdio da parede atrial; 
• endomiocárdio do septo interatrial; 
• seio venoso coronário - pode ser utilizado tanto 

para estimulação atrial direita como para a ventricular 
esquerda. 

O eletrodo endocavitário ventricular pode ser im­
plantado nas seguintes posições: 

• ponta do ventrículo direito; 
• região subtricuspídea; 
• porção alta do septo interventricular; 
• infundíbulo do ventrículo direito. 

As duas últimas são opções alternativas, só utiliza­
das quando as duas primeiras posições são inviabilizadas. 

Dependendo do posicionamento do eletrodo ven­
tricular, o eletrocardiograma exibirá um padrão morfo-
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lógico distinto. Na maioria dos casos, nota-se um padrão 
morfológico de bloqueio de ramo esquerdo. 

Marca-passos foram inicialmente idealizados para 
o tratamento de bradiarritmias. Com a evolução tecno­
lógica, foram incorporadas funções anti taquicardia. 

Já os desfibriladores são sistemas antitaquicardia 
que podem incorporar funções antibradicardia. 

As indicações atuais para implante de MPD ( Clas­
se 1: evidências demonstram que o procedimento é útil 
e efetivo) estão descritas a seguir. 

No caso de portadores de bloqueio atrioventricular 
total (BAVT), ver quadro 4.3. 

Quadro 4.3 Indicações de implante de MPO no BAVT. 

Sintomático 
• quando permanente ou intermitente. irreversfvel. de qualquer causa 

ou localização. com sintomas de baixo débito cardlaco e/ou 
insuficiência cardlaca 

Assintomático 
• secundário a IAM. persistente por mais de 15 dias 
• secundário a cirurgia cardlaca. persistente por mais de 15 dias. com 

OAS largo 
• secundário a cirurgia cardlaca. persistente por mais de 15 dias. com 

OAS estreito e ritmo de escape infra nodal 
• irreversfvel. de localização intra ou infra-H is. ou com ritmo de escape 

infra-His 
• irreversfvel. mesmo com OAS estreito. com arritmias ventriculares 

que necessitem de antiarrltmicos depressores do ritmo de escape 
• adquirido e irreverslvel. com frequência cardlaca média inferior a 

40 bpm na vigllia e sem aceleração adequada ao exerci cio 
• irreversfvel. com perlodos documentados de assisto lia acima de 

3 s na vigllia 
• irreversfvel. com cardiomegalia progressiva 
• congênito. com ritmo de escape de OAS largo (superior a 120 ms) ou 

com frequência cardlaca inadequada para a idade 
• adquirido. de causa chagásica ou esclero-degenerativa 
• irreversfvel. permanente ou intermitente. pós-ablação da junção 

atrioventricular 

IAM =infarto agudo do miocárdio. 

No caso de portadores de bloqueio atrioventricular 
do 2° grau (BAV II), ver quadro 4.4. 

Quadro 4.4 Indicações para implante de MPO no BAV 11. 

• permanente ou intermitente. irreversivel ou causado por drogas 
necessárias e insubstitufveis. independentemente do tipo e 
local ização. com sintomas definidos de baixo fluxo cerebral e/ou 
insuficiência cardlaca 

• com OAS largo ou infra-His. assintomático. permanente ou 
intermitente e irreversivel 

• ffurter ou fibrilação atrial. com periodos de resposta ventricular baixa. 
em pacientes com sintomas definidos de baixo fluxo cerebral e/ou 
insuficiência cardiaca consequentes à bradicardia 

No portador de bloqueio atrioventricular de 1 o grau, 
não há indicação Classe I para implante de MPD. 

Nos portadores de bloqueios intraventriculares, a 
indicação de implante de MPD é a presença de bloqueio 
de ramo alternante com síncopes, pré-síncopes ou ton­
turas recorrentes. 

No caso de portadores de doença do nó sinusal, ver 
quadro 4.5. 

Quadro 4.5 Indicações de implante do MPO na doença do nó sinusal. 

• Disfunção do nó sinusal. espontânea ou induzida por fármacos 
necessários e insubstitufveis. com sfncopes. pré-sincopes ou tonturas 
e/ou insuficiência cardíaca relacionadas à bradicardia 

• Sfndrome bradi·taqui 

Nos casos de síndromes neuromediadas, ver qua­
dro 4.6. 

Quadro 4.6 Indicações de implante de MPO nas sindromes neurome· 
diadas. 

• Pacientes com slncopes espontâneas e repeti tivas. associadas a 
situações de estimulação do seio carotideo. nos quais manobras 
provocativas mini mas produzem assistolia superior a 3 s. na ausência 
de medicação depressora da função sinusal ou da condução 
atrioventricular 

• Pacientes com slncopes espontâneas e repeti tivas. nas quais a 
massagem do seio carotideo provoca assisto lia superior a 3 s. com 
reprodutibilidade dos sintomas. na ausência de medicação 
depressora da função sinusal ou da condução atrioventricular 

• Pacientes com slncope neurocardiogênica com importante 
componente cardioinibitório. documentado com teste de inclinação 
(tilt·test). claramente refratária ao tratamento medicamentoso 

Códigos de nomenclatura foram criados com o ob­
jetivo de facilitar o entendimento das especificações dos 
dispositivos cardioestimuladores. Esses códigos sofre­
ram modificações em função da incorporação de novas 
tecnologias e o código de nomenclatura vigente consi­
dera o tipo de estimulação cardíaca adotado. 

Atualmente são dois os padrões de nomenclatura: 

• para marca-passos antibradicardia; 
• para desfibriladores. 

O código para marca-passos antibradicartlia da Nor­
th American Society o f Pacing and Electrophysiology/ 
British Pacing and Electrophysiology Group (NASPE/ 
BPEG) está demonstrado na tabela 4.1. 

Veja o significado dos códigos no quadro 4.7. 



Tabela 4.1 Códigos para marca-passos antibradicardia (NASPEJBPEG). 

Posição li 

Categoria Câmara estimulada Câmara sentida 

Código o o 
A A 
v v 
o o 

Quadro 4.7 Significado dos códigos para marca-passos antibcadicardia 
(NASPEJBPEG) 

O= nenhuma 
A= átrio 
V= ventriculos 
O= dupla camara (A+ V) ou dupla resposta (inibido e deflagrado) 
T =deflagrado 
I = inibido 
R= resposta de frequência 

As primeiras três posições referem-se à estimulação 
antib radiarritmia. As duas últimas posições caracteri­
zam funções mais sofisticadas. 
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111 IV v 
Resposta aos Resposta de Marca-passo 
eventos frequência multissítio 

o 
T 
I 
o 

o o 
R A 

v 
o 

Posição I: indica câmara(s) estimulada(s). 
Posição li: indica câmara(s) sentida(s). 
Posição III: ind ica a forma de resposta ao evento 

sentido. 
Posição IV: indica a resposta de frequência cardía­

ca. Para MP dotados de biossensores. 
Posição V: função multissít io. 
Alguns exemplos de aplicação dos códigos de MPD 

na prática encontram-se ilustrados nas figuras de 4.2 a 4.7. 
A figura 4.8 ilustra e resume os principais modos de 

operação do MPD com seus respectivos padrões eletro­
cardiográficos. 

Figura 4.2 Marca-passo artificial unicameral com modo de operação em AAL As espiculas assinaladas geram as ondas P. A condução atrioventricular é es­
pontânea. 
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Figura 4.3 Marca-passo artificial unicameral ventricular com modo de operação Wl. As espfculas assinaladas geram o complexo QRS com padrão morfológi­
co de bloqueio de ramo esquerdo. 

Figura 4.4 Marca-passo definitivo unicameral ventricular com modo de operação WIR. As esplculas assinaladas indicam o incremento de frequência cardfaca 
(responsividade) que ocorre pela sensibilização do biossensor de movimento. 
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Figura 4.5 Marca-passo bicam era I operando em VAT. Os batimentos assinalados em verde são ondas P geradas espootaneamente. As esplculas do marca­
·passo estão assinaladas em lilás. A estimulação ventricular anificial sempre ocorre após uma onda P gerada espontaneamente pelo nó sinusal do paciente. 

t 

Figura 4.6 Marca-passo ani ficial bicameral operando em 000. As espfculas geram as ondas P e os complexos ORS. A estimulação cardfaca anificial gera 
sequencialmente as ondas P e os complexos ORS. 
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Figura 4.7 Marca-passo definitiVll biventricular (multissltio). Topo de implante indicado para terapia de ressincronização cardlaca nos quadros 
de insuficiência cardlaca. Note que neste caso o padrão morfológico é de bloqueio de ramo direito, ao contrário da maioria dos casos em que 
prevalece o padrão de bloqueio de ramo esquerdo quando o cabo-eletrodo fica posicionado no ventrlculo direito. 

AAI W1 

VAT 000 

Figura 4.8 Principais modos de estimulação cardfaca artificial. 



Veja nas tabelas de 4.2 a 4.8 as principais indicações, 
contraindicações da área cardiovascular, vantagens e des­
vantagens dos principais modos de operação do MPD. 

Tabela 42 Modo AAI. Estimulação atrial monocamara. 

Indicações • doença do nó sinusal sem bloqueio 
atrioventricular e sem incompetência cronotrópica 

Contra indicações • bloqueio atrioventricular 
• taquiarritmia atrial persistente 
• sindrome do seio carotideo hipersensfvel e/ou 

sincope neurocardiogênica 
• doença do nó sinusal com necessidade de 

resposta cronotrópica 

Vantagens • cabo·eletrodo único 

Desvantagens 

• marca·passo monocamara padrão 
• manutenção do sincronismo atrioventricular 

• ausência de proteção no surgimento de bloqueio 
atrioventricular ou incompetência cronotrópica 

Tabela 4.3 Modo AAIR. Estimulação atrial monocamara com resposta 
de frequência. 

Indicações • doença do nó sinusal sem bloqueio 
atrioventricular. com incompetência cronotrópica 

Contraindicações • bloqueio atrioventricular 
• taquiarritmia atrial persistente 
• sfndrome do seio carotideo hipersensivel e/ou 

sfncope neurocardiogl!nica 

Vantagens • cabo·eletrodo único 
• manutenção do sincronismo atrioventricular 
• resposta de frequência 

Desvantagens • ausência de proteção no surgimento de bloqueio 
atrioventricular 

• sfndrome do marca-passo em pacientes com 
prolongamento da condução atrioventricular ao 
exercicio 

• possibilidade de bloqueio atrioventricular com 
elevação da resposta de frequência 

• cabo-eletrodo especial em alguns tipos de sensores 

Tabela 4.4 Modo Wl. Estimulação ventricular monocamara. 

Indicações • fibfilação/flutter e outras taquiarritmias atriais 
persistentes com bloqueio atrioventricular 

• bloqueio atrioventricular em crianças 

Contra indicações • sfndrome do marca·passo 
• doença do nó si nu sal 
• sfndrome do seio carotideo hipersensfvel 
• sfncope neurocardiogênica 

Vantagens • cabo·eletrodo único 

Desvantagens 

• marca·passo monocamara padrão 

• impossibilidade de sincronismo atrioventricular 
normal com predisposição à sindrome do 
marca·passo 

• risco de fibrilação atrial e tromboembolismo 
• ausência de resposta de frequência 
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Tabela 4.5 Modo WIA. Estimulação ventricular monocamara com 
resposta de frequência. 

Indicações 

Contra indicações 

Vantagens 

Desvantagens 

• fibrilação/ffuttere outras taquiarritmias 
atriais persistentes com bloqueio 
atrioventricular adquirido ou provocado 

• bloqueio atrioventricular em crianças e/ou 
pacientes com limitações ao uso do 000 

• sindrome do marca·passo 
• doença do nó sinusal 
• sindrome do seio carotfdeo hipersensfvel 
• sincope neurocardiogênica 

• cabo-eletrodo único 
• resposta de frequência 

• impossibilidade de sincronismo 
atrioventricular normal com predisposição à 
sindrome do marca·passo 

• risco de fibrilação atrial e tromboembolismo 

Tabela 4.6 Modo 000. Estimulação dupla-camara com deflagração 
ventricular pelo átrio. 

Indicações 

Contraindicações 

Vantagens 

Desvantagens 

• bradiarritmias permanentes ou intermitentes 
com cronotropismo preservado 

• bloqueio atrioventricular com função sinusal 
normal 

• taquiarritmias atriais persistentes 

• manutenção do sincronismo atrioventricular 
• preservação da resposta natural de 

frequência 

• necessidade de eletrodos atriais 
• possibilidade de taquicardias mediadas 
• possibilidade de comportamento não 

fisiológico no limi te de frequência máxima do 
marca· passo 

• possivel deflagração ventricular de 
taquiarritmias atriais 

Tabela 4.7 Modo ODOR. Estimulação dupla·camara com deflagração 
ventricular pelo átrio e resposta de frequência. 

Indicações 

Contraindicações 

Vantagens 

Desvantagens 

• bradiarritmias permanentes ou intermitentes 
com ausência de resposta de frequência 

• taquiarritmias atriais persistentes 

• manutenção do sincronismo atrioventricular 
• deflagração ventricular pelo átrio 
• resposta de frequência 

• necessidade de eletrodos atriais 
• possibilidade de taquicardias mediadas 
• possivel deflagração ventricular de 

taquiarritmias atriais 
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Tabela 4.8 Estimulação lll!ntricular multissl tio. 

Indicações 

Contraindicações 

Vantagens 

Desvantagens 

• cardiomiopatia dilatada com bloqueio de 
ramo esquerdo e insuficiência cardíaca 
(Classe 111/IV NYHA) de difícil controle 
medicamentoso 

• fibrilação atrial permanente e irreversível 
com bloqueio atrioventricular espontâneo ou 
induzido por ablação em pOflador de 
cardiomiopatia dilatada com insuficiência 
cardlaca de ditrcil controle medicamentoso 
(Classe 111/IV NYHA) 

• não há 

• redução do tempo de ativação ventricular 
• melhora da função ventricular 
• possibilidade de redução da regurgitação 

mitral 

• necessidade de mais eletrodos 
• dificuldade de acesso ao ventrlculo 

esquerdo 

b 

Síndrome do marca-passo 

~um conjtmto de sintomas de baixo débito (lipoti­
mia, pré-síncope, síncope e dispneia) que resulta de con­
dução retrógrada ventrículo-atrial, uma complicação ín­
comum dos sistemas de estimulação do tipo VVI. Ela 
incide preponderantemente no grupo de pacientes com 
doença do nódulo sinusal, pois é o contexto em que se 
encontra maior incidência da condução retrógrada, cuja 
presença é fi.mdamental para o seu aparecimento. A pres­
são arterial sistólica sofre queda de até 30 mmHg quan­
do o sistema de VVI é ativado, com o paciente portador 
de síndrome do marca-passo em posição ortostática. 

A presença de boa função ventricular esquerda e 
átrio esquerdo de dimensões normais é importante para 
o desenvolvimento da síndrome do marca-passo, na pre­
sença de condução ventrículo-atrial. 

A figura 4.9 ilustra um caso de síndrome do marca­
-passo. 

b b 
Figura 4.9 Quadro de síndrome do marca-passo. Os batimentos assinalados sinalizam ondas P retrógradas. 



Os padrões de nomenclatura NASPE/BPEG para 
cardiodesfibriladores implantáveis ( CDI) estão apresen­
tados na tabela 4.9. 

Tabela 4.9 Códigos para cardiodesfibriladores (NASPE/BPEG). 

Posição li 111 IV 

Categoria camara Camara de Detecção camara de 
de estimulação de estimulação 
choque antitaquicárdica taquicardia antilxadicardia 

Código o o E o 
A A H A 
v v v 
o o o 

Veja o significado dos códigos para CDI no qua­
dro 4.8. 

Quadro 4.8 Significado dos códigos para desfibriladores (NASPE/BPEG). 

O= nenhuma 
A= átrio 
V= ventriculos 
O= dupla camara (A+ V) 
E= eletrograma 
H = hemodinamica 

SISTEMA UNIPOLAR 

Figura 4.10 Diferenças entre os sistemas de estimulação unipolar e bipolar. 

4 Eletrocardiografia de marca-passo 53 

Existe, também, mna forma prática e curta de codi­
ficação dos CDI: 

• CDI-S - Capacidade singular de choque somente. 
• CDI-B - Inclui funções de marca-passo e choque. 
• CDI-T - Inclui função de overdrive supression, 

marca-passo e choque. 

MARCA-PASSO DEFINITIVO UNIPOLAR 
VERSUS BIPOLAR 

Em sistemas de estimulação cardíaca artificial, a 
amplitude da espícula caracteriza a polaridade. Quan­
do o sistema é unipolar, a espícula tem grande amplitu­
de e é de fácil reconhecimento. Quando o sistema é bi­
polar, a espícula tem pequena amplitude, às vezes de 
díficil reconhecimento. Atualmente, a maioria dos sis­
temas é bipolar. 

No sistema uni polar o polo negativo está no inte­
rior do coração e o polo positivo fica no metal do gera­
dor. No sistema bipolar os polos positivo e negativo es­
tão dentro do coração (figura 4.10). 

As vantagens e as desvantagens de cada sistema es­
tão resumidas na tabela 4. 1 O. Far-field sensing ocorre 

SISTEMA BIPOLAR 
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quando o MP confunde a onda T com a onda P. Over­
sensing é a sensibilidade exagerada do MP. 

Tabela 4.10 Vantagens e desvantagens do sistema unipolar versus 
bipolar. 

Vantagens 

Desvantagens 

Unipolar 

Espicula de fácil 
reconhecimento 

Estimulação de loja 
mais frequente 
Maior predisposição 
a interferência 
eletromecanica e 
oversensing 

Bipolar 

Menor predisposição 
a interferência 
eletromecanica. 
inibição por 
miopotenciais e 
far-field sensing 

Espfcula pequena de 
diflcil 
recoohecimento 
Maior risco de 
taquicardia por 
reentrada eletrônica 

SINAIS DE DISFUNÇÃO DO MARCA-PASSO 
DEFINITIVO 

As disfunções do MPD estão relacionadas a suas 
duas funções fundamentais: sensibilidade e captura. 

Falhas de sensibilidade 

Existem dois tipos: 
1. Undersensing - Ocorre quando o MP não reco­

nhece a despolarização espontãnea do coração (atrial e/ 
ou ventricular). As principais causas são: 

• programação inadequada da sensibilidade; 
• posicionamento inadequado do cabo-eletrodo; 
• fratura do cabo-eletrodo (quebra do isolante ou 

fratura do fio condutor); 
• modificações da captação do sinal in tracardíaco; 
• tempo longo de implante do cabo-eletrodo. 

Um exemplo de undersensing do canal ventricular 
é ilustrado na figura 4.1 L 

O exemplo de undersensing atrial pode ser visto na 
figura 4.12. 

2. Oversensing - Decorre de sensibilidade acentua­
da de um dos canais (atrial ou ventricular). Pode haver 
intervalos de estimulação superiores ao intervalo básico 
programado com pausas indesejáveis no funcionamen-

Figura 4.11 Falha de sensibilidade do canal ventricular. O modo de operação é o W l. Neste caso. o marca-passo não identifica os batimentos sinusais espon­
taneos que geram as espfculas ventriculares sobre as ondas T dos batimentos espontâneos. 
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Figura 4.12 Falha de sensibilidade do canal attial. O modo de operação é oAAI. O marca-passo arti ficial não reconhece a atividade atrial espontanea e gera as 
espfculas atriais sobre ou após a onda P. 

to do sistema de estimulação cardíaca artificial. As prin­
cipais causas são: 

• programação inapropriada da sensibilidade; 
• defeito do cabo-eletrodo; 
• problemas de conexão do cabo ao gerador; 
• interferência eletromagnética; 
• presença de falsos sinais. Pode ser gerado pela in­

terferência de cabo-eletrodo abandonado no coração; 
• estimulação por miopotenciais (caso raro, ocorre 

em sistemas uni polares). 

A figura 4.13 ilustra um exemplo de oversensing do 
canal ventricular e a figura 4.14 ilustra um caso de over­
sensing atrial. 

Perda de captura 

Situação em que uma espícula de MP é incapaz de 
provocar uma despolarização atrial e/ ou ventricular, mes-

mo sob condições eletrofisiológicas favoráveis. Pode ser 
intermitente ou permanente. As principais causas são: 

• deslocamento do cabo-eletrodo; 
• baixa energia de estimulação; 
• conexão inadequada do cabo ao gerador; 
• defeito do cabo-eletrodo; 
• fase aguda de implante do MPD (reação tecidual 

miocárdica); 
• presença de ar na loja do MPD em sistemas uni-

polares; 
• giro do gerador na loja (síndrome de Twiddler); 
• distúrbios hidroeletrolíticos; 
• IAM; 
• dano ao sistema ( desfibrilação, eletrocautério, ra-

dioterapia); 
• uso/ intoxicação por antiarrítmicos; 
• desgaste de bateria do gerador; 
• hipóxia; 
• rotura do isolamento do cabo-eletrodo; 
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Figura 4.13 Sensibilidade excessiva do canal ventricular. O exemplo mostra um marca-passo com modo de operação 
W l. O marca-passo artificial identifica erroneamente interferências. como atividade elérica espontanea. e fica inibido 
temporariamente. 
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Figura 4.14 Excesso de sensibilidade do canal atrial. lnterfer!!ncias são sentidas pelo marca-passo (modo AAI) e promovem 
uma inibição da estimulação cardfaca artificial(pausa). 



• fratura do fio condutor; 
• síndrome do esmagamento da subclávia. 

O MPD pode, ainda, não emitir espículas, o que 
pode ocorrer por má conexão do cabo-eletrodo ao gera­
dor, falência do cabo-eletrodo ou exaustão da bateria. 

Um caso de perda de captura atrial está exemplifi­
cado na figura 4.15 e o de perda de captura ventricular 
aparece na figura 4.16. 

SINAIS DE PSEUDODISFUNÇÃO 

O termo "pseudodisfunção do marca-passo" é usa­
do quando se observa o mau funcionamento aparente, 
mas que na realidade trata -se de uma variação da pro­
gramação normal. 

Variações da programação do marca-passo são ado­
tadas na maioria das vezes para preservar a condução in-

Q 
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trínseca do coração e promover uma estimulação mais 
fisiológica. 

Exemplos de pseudodisfunção: 

1. Undersensing funcional: 
a. Aplicação magnética: aplicação do ímã com con­

sequente estimulação assíncrona com uma frequência 
definida. 

b. Safety pacing: estímulo ventricular correlaciona­
do à espícula atrial que não sofre qualquer tipo de inibi­
ção, o que impede as interferências eletromagnéticas na 
estimulação ventricular; esta função ocorre sempre que 
houver ativação da função sensibilidade ventricular 
após espícula atrial (figura 4. 17). 

c. Batimentos de fusão e pseudofusão: 
• Fusão (figura 4.18) - ~o batimento híbrido que 

corresponde à ativação do tecido cardíaco, pelo marca­
-passo artificial e pela ativação espontânea do coração. 

Figura 4.15 Marca·passo arti ficial operando em 000 com perda de captura atrial. As espfculas atriais. assinaladas em amarelo. não geram ondas P. As espf­
culas ventriculares. assinaladas em verde. geram os complexos QRS com padrão morfológico de bloqueio de ramo esquerdo. 
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Figura 4.16 Exemplo de perda de captura ventricular em um marca-passo artificial operando em W l. As esplculas assinaladas não 
geram complexos ORS. 

ÇlQ 

Figura 4.17 Exemplo de safety pacíngque pode simular quadro de falha de sensibilidade. Nota-se uma extrasslstole ventricular isola­
da com uma espfcula atrial seguida imediatamente por uma espfcula ventricular que não sofreu tipo algum de inibição. por segurança. 
As espfculas atriais estão assinaladas em amarelo e as ventriculares. em verde. 
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Figura 4.18 Exemplo de batimento de fusão (assinalado em azul). Nota-se uma fusão entre o batimento sinusal e o determinado por estimulação cardlaca 
artificial. 

O complexo QRS nesse caso apresenta configuração mor­
fológica intermedíária entre o QRS capturado e o espon­
tãneo. Esse mesmo fenômeno pode envolver a ativação 
atrial (fusão atrial). 

• Pseudofusão (figura 4.19) - É o batimento corres­
pondente à ativação espontãnea do tecido cardíaco, si­
multânea à emissão da espícula do marca-passo, que não 
tem efeito sobre o QRS ou a onda P. A pseudofusão pode 
ser ventricular ou atrial. 

d. Período de blanking ventricular: curto in tervalo 
de tempo que se in icia com a emissão da espícula atr ial, 
que proporciona inativação da sensibilidade ventricular 
para impedir o fenômeno de crosstalk (interferência de 
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canais). Blanking ventricular é o período de tempo que 
se segue à estimulação atrial quando a sensibilidade ven­
tricular está interrompida. É também denominado de 
período de impedimento. Pode ser entendido como pe­
ríodo cego do marca-passo e dura em média 20 a 50 ms. 

2. Oversensing funcional com período curto de 
blanking ventricular. 

3. Frequência cardíaca inapropriada: 
a. Intervalo de histerese (figura 4.20): é o tempo de 

retardo na estimulação artificial após uma atividade ven­
tricular sentida, o que permite uma frequência cardíaca 
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Figura 4.19 Exemplo de pseudofusão. A esplcula ventricular é coincidente com o QRS gerado espontaneamente. mas não tem efeito sobre sua morfologia ou 
duração. 
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Figura 4.20 A área demarcada com cor mais intensa corresponde ao ciclo básico do marca·passo artificial VVI. O intervalo de histerese corresponde ao 
periodo de tempo entre o batimento espontaneo e o reinicio da estimulação cardiaca artificial. 

abaixo da frequência básica programada. A programa­
ção deve prolongar o intervalo básico quando ocorrer 
batimento espontãneo. 

b. Resposta tipo Rate drop: usada nos casos de sín­
cope neurocardiogênica, o que causa o aumento da fre­
quência cardíaca súbita se ocorrer uma queda abrupta 
da mesma. 

c. Rate smoothing: dimimúção da frequência de es­
timulação ventricular quando ela alcança o limite má­
ximo programado para o marca-passo através de um 
bloqueio 2: 1 ou um prolongamento progressivo do in­
tervalo AV (pseudo-Wenckebach). 

d. Resposta de frequência: aumenta a frequência 
cardíaca para se adequar às mudanças fisiológicas. 

e. Frequência de sono: função programada com fre­
quência mais baixa para determinado período do dia 
(horário regular de sono ou em horários de repouso). 

4. Modo switching: presente nos marca-passos du­
pla-câmara sincronizados que quando detectam uma ar­
ritmia mudam automaticamente de um modo de esti­
mulação sincronizado para um não sincronizado. 

Nota: o crosstalk (interferência de canais) é um fe­
nômeno em que há detecção inapropriada do estímulo 
atrial pelo canal ventricular, ou vice-versa, o que modi­
fica os ciclos de estimulação e/ou sensibilidade do mar­
ca-passo, determinando desde variações do intervalo AV 
até a inibição do canal ventricular. Trata-se de uma dis­
função do marca-passo artificial que ocorre unicamen­
te com o modo de estimulação dupla-câmara. 

ARRITMIA E MARCA-PASSO 

As arritmias podem ser conduzidas, mediadas e in­
duzidas pelo MP. 

Arritmias conduzidas pelo marca-passo 

Ocorrem quando arritmias atriais são conduzidas 
pelo MP atrioventricular (DDD). Quadros de flutter atrial, 
taquicardia atrial e fibrilação atrial podem ser sentidos 
pelo eletrodo atrial e conduzidos para o ventrículo até a 
frequência máxima programada (corresponde à frequên­
cia máxima de sincronismo atrioventricular). Um me­
canismo de proteção contra a condução de arritmias 
atriais é o automatic mode switch (AMS), que determina 
a mudança automática do modo de estimulação de atrio­
ventricular (DDD) para ventricular (VVI) quando são 
detectadas as arritmias atriais. 

Um caso de arritmia conduzida pelo MP está ilus­
trado na figura 4.21. 

Arritmia mediada 

~aquela que é iniciada pelo MP, do qual necessita 
para sua manutenção (exemplo: taquicardia por reentra­
da eletrônica - figura 4.22). São menos frequentes que 
as conduzidas e de difícil diagnóstico no ECG, pois são 
regulares e sem variação da linha de base. Ocorrem em 
MP atrioventriculares em pacientes que possuem con­
dução ventrículo-atrial (retrógrada). Quando há arrit­
mia mediada pelo MP, a colocação do ímã reverte ime-
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o 

Figura 4.21 Exemplo de flurreratrial conduzido pelo marca-passo arti ficial. O marcador indica o momento de reprogramação da sensibilidade atrial para 
identi ficação do flurrer. 

Figura 422 Taquicardia por reentrada eletrônica em um portador de marca-passo artificial bicameral. Os batimentos assinalados são ondas P retrógradas. 

diatamente o problema. O ímã converte o modo de 
operação de DDD para DOO, interrompendo a sensibi­
lidade da despolarização atrial retrógrada. Medicamen­
tos que bloqueiam o nó atrioventricular também podem 
interromper o ciclo de reentrada eletrônica. 

As principais causas de arritmias mediadas pelo 
MP são: 

• perda súbita da captura atrial secundária a aumen­
to do limiar de estimulação atrial, que também pode cau­
sar uma taquicardia mediada em portadores de MP DDD; 

• extrassístole ventricular; 
• ruídos; 
• algoritmo de rate smoothing; 
• mudança de modo de programação. 

As taquicardias mediadas pelo MP podem ser pre­
venidas reprogramando-se o período refratário atrial 
pós-evento ventricular (PVARP - post ventric/e arterial 
refratary period) com intervalo maior que o tempo de 
condução ventrículo-atrial. 

Define-se como arritmia induzida aquela desenca­
deada por um ou mais estímulos do MP, mas que não 
necessita do mesmo para sua manutenção (exemplo: ta­
quicardia ventricular polimórfica induzida por MP). 

Arritmias induzidas pelo marca-passo 

As arritmias induzidas pelo MP podem ocorrer em 
três contextos: 
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1. Competição entre o ritmo do MP e o ritmo pró­
prio do paciente. 

2. Disparo do MP. 
3. MP sem disfunção. 

Competição: marca-passo versus paciente 
Neste caso, o estímulo do MP funciona como um 

extraestímulo e pode induzir as mais diversas arritrnias. 
Se o paciente apresentar substrato anatômico e/ou fun­
cional para reentrada, o estímulo do MP poderá funcio­
nar como fator desencadeante da arritmia. 

Se o estímulo do MP coincidir com o período vul­
nerável da repolarização ventricular (figura 4.23}, ele 
pode induzir arritrnias mesmo na ausência de um subs­
trato arritmogênico. 

Além disso, o estímulo do MP pode promover o 
aparecimento de atividade deflagrada focal no miocár­
dio por pós-potenciais tardios à distância. 

A competição pode se dar no nível atrial e/ou ven­
tricular, e as arritmias induzidas podem ser supraventri­
culares e/ou ventriculares. 

As possíveis causas de competição são: 

• MP programado no modo assíncrono em relação 
a pelo menos uma càmara (AOO, VOO, DOO, DVJ, VAT 
e DAT}; 

• falha de sensibilidade do MP em nível atrial e/ou 
ventricular; 

• colocação de ímã sobre o MP; 
• reversão do MP para o modo assíncrono sob in­

terferência eletromagnética ou de miopotenciais; 
• programação do modo 000 ou DVI, compro­

metido ou comprometido-modificado (blanking), com 
intervalo AV longo. Quando se programa o modo DDD 
ou DVI comprometido, um estímulo na câmara atrial 
sempre será seguido de um estímulo na càmara ventri-

Figura 423 Perfodo vulnerável da repolarização ventricular que corresponde ao pico até o final da onda T. 



cular após o intervalo AV programado; caso ocorra um 
QRS espontâneo antes do término deste intervalo, have­
rá competição em nível ventricular, e, quanto mais lon­
go for o intervalo AV programado, maior o risco de o es­
tímulo artificial cair sobre o período vulnerável da 
repolarização ventricular e provocar arritmias. 

Disparo do marca-passo 
É a elevação súbita da frequência de estimulação do 

MP acima dos limites programados, decorrente de dis­
função do circuito eletrônico (figura 4.24). É um evento 
muito raro. O disparo ou runaway caracteriza-se por ser 
súbito, quase sempre sem outras disfunções prévias, ir­
regular e, algumas vezes, intermitente. A frequência de 
estimulação durante o disparo varia de 100 a 400 ppm e, 
ocasionalmente, pode ser maior que 1.000 ppm. Duran­
te o disparo, a energia de saída do MP pode cair para 
abaixo do limiar de estimulação; nesta situação haverá 
perda de comando e o ritmo de escape do paciente (se 
existir) assumirá. Quando a energia de saída se mantém 
acima do limiar de comando, ocorre uma estimulação 
ventricular com frequência elevada, geralmente de for­
ma irregular, podendo ocorrer a indução de fibrilação 
ventricular. 

O disparo do MP é sempre uma emergência médi­
ca e o seu diagnóstico implica na desconexão imediata 
do gerador de pulsos. 

Arritmias induzidas com o marca-passo normofuncionante 
Existem situações clínicas em que o MP mesmo nor­

mofuncionante pode gerar arritmias. 
Os MP disponíveis atualmente apresentam pulsos 

com energia de saída abaixo do limiar de estimulação no 
período vulnerável da repolarização ventricular em con­
dições normais, não havendo, portanto, vulnerabilidade 
na prática clínica. Todavia, o limiar para arritmias ven­
triculares complexas e fibrilação ventricular pode estar 

Figura 424 Ilustração de quadro de disparo do marca-passo lrunaway). 
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reduzido em diversos contextos clínicos. As principais 
situações em que o MP pode induzir arritmias mesmo 
sem sinais de disfunção são: 

• sistema de estimulação bipolar; 
• fase aguda de implante 48h; 
• isquemia miocárdica ou IAM; 
• distúrbios hidroeletrolíticos ou metabólicos; 
• hipóxia; 
• hipotermia; 
• ação de drogas. 

Um caso de arritmia induzida pelo MP pode ser vis­
to na figura 4.25. 

DIAGNÓSTICO DE INFARTO AGUDO DO MIOCÁRDIO 
DURANTE ESTIMULAÇÃO CARDÍACA ARTIFICIAL 

Durante estimulação cardíaca artificial, o ECG mos­
tra padrão de bloqueio de ramo esquerdo e as regras para 
diagnóstico de IAM são as mesmas definidas por Sgar­
bossa para os portadores de ritmo sinusal e bloqueio do 
ramo esquerdo (figura 4.26): 

• Elevação do segmento ST igual ou superior a 1 
mm nas derivações com complexo QRS positivo (eleva­
ção concordante do segmento ST) - 5 pontos. 

• Depressão do segmento ST igual ou superior a 1 
mm de V1 a V3 (depressão concordante do segmento 
ST) - 3 pontos. 

• Elevação do segmento ST igual ou superior a 5 
mm nas derivações com complexo QRS negativo (eleva­
ção discordante do segmento ST) - 2 pontos. 

• Um escore de Sgarbossa de 3 pontos ou mais de­
termina uma especificidade de 90% para definição de 
IAM. No portador de marca-passo esse escore tem me­
nor especificidade. 
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Figura 4.25 Exemplo de taquicardia ventricular polimórfica induzida pelo marca-passo artificial. A espfcula ventricular incidiu no pico da onda T que corres­
pende a perfodo vulnerável da repolarização ventricular. 
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Figura 4.26 Critérios de Sgarbossa para caracterização de infarto agudo do miocárdio (IAM) em portadores de bloqueio de ramo esquerdo ou marca-passo 
artificial. 
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INTRODUÇÃO 

Extrassístoles são comumente vistas na prática clí­
nica, e na maioria dos casos não geram sintomas nem 
tampouco representam fatores de impacto na morbimor­
talidade do paciente. Todavia, em alguns casos, as extras­
sístoles que ocorrem no contexto de cardiopatias estrutu­
rais ou que representam gatilhos para o desencadeamento 
de arritmias podem promover sintomas clínicos significa­
tivos, com uma ampla gama de expressões clínicas que in­
cluem insuficiência cardíaca e até morte súbita. 

As extrassístoles atriais têm caráter benigno na maio­
ria dos casos, contudo, há indícios de que quando fre­
quentes implicam em alto risco para desenvolvimento 
de fibrilação atrial. 

Em atletas, sem cardiopatia subjacente, as extrassís­
toles ventriculares não implicam em pior prognóstico e 
não impõem restrições para a prática de esporte compe­
titivo. Porém, quando as extrassístoles ventriculares são 
muito frequentes, uma investigação de cardiopatia es­
trutural deve ser realizada. 

Extrassístoles podem vir associadas a diversas entida­
des clínicas, ligadas direta ou indiretamente a uma agres­
são ao coração (febre reumática, doença arterial coroná­
ria, hipertensão arterial sistêmica, miocardiopatias, 
valvopatias, insuficiência cardiaca, miocardite, pericardite 
etc.). 

A ocorrência de extrassístoles muitas vezes é tran­
sitória, elas aparecem: por ocasião de processos infeccio­
sos sistêmicos, por hipóxia, pela ação de fármacos an­
t iarrít micos, broncodilatadores, antidepressivos, 
antibióticos e anti-histamínicos, uso de cafeína etc. 

Escapes são ritmos que ocorrem quando há mna de­
pressão transitória ou persistente do nó sinusal. 

Parassístole é uma arritmia causada pelo surgimen­
to de dois ou mais focos automáticos que disparam im­
pulsos de forma independente e com frequências dis­
tintas. 

Extrassístoles, escapes e parassístoles são conside­
rados atividades ectópicas do coração. 

ASPECTOS FUNDAMENTAIS 

• Extrassístoles são batimentos precoces. 
• Extrassístoles ventriculares são batimentos pre­

coces com QRS alargados e morfologia distinta daquela 
vista em ritmo sinusal. 

• Extrassístoles supraventriculares são batimentos 
precoces com QRS geralmente estreitos e com morfolo­
gia igual ou semelhante daquela vista em ritmo sinusal. 

• Após uma extrassístole ventricular, geralmente 
ocorre uma pausa compensatória. 

• Após uma extrassístole supraventricular ocorre 
uma pausa não compensatória. 

• Extrassístoles supraventriculares com aberrância 
de condução podem simular extrassístoles ventriculares. 

• A parassístole é definida quando há ativação si­
multânea e independente de dois (ou mais) focos auto­
máticos. 

• Escapes são ritmos de substituição que ocorrem 
tardiamente no ciclo. 



EXTRASSÍSTOLES 

Extrassístole é um batimento precoce, tomando 
como relação o batimento precedente. 

Existem três mecanismos geradores de extrassístoles: 

1. Reentrada. 
2. Pós-potenciais (precoces ou tardios). 
3. Automatismo. 

O mecanismo arritrnogênico mais frequente é a re­
entrada. Para que esta ocorra são necessárias quatro con­
dições básicas: condução lenta, bloqueio unidirecional e 
existência do circuito e estímulo desencadeante. 

As extrassístoles podem ocorrer de forma isolada 
ou em salvas de dois ou mais batimentos. Quando a sal­
va de extrassístoles é superior a três batimentos, trata-se 
de um surto de taqtúcardia e será classificada em susten­
tada ou não. A salva é sustentada quando dura 30 segun­
dos ou mais. 

As extrassístoles podem originar-se de diferentes 
locais do coração, o que condiciona o aparecimento de 

Figura 5.1 Classificação das extrassfstoles quanto à origem. 
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múltiplas morfologias num mesmo regist ro eletrocar­
diográfico. 

Elas podem ser classificadas didaticamente segun­
do o local de origem em (figura 5.1): 

1. Extrassístoles ventriculares - Quando a origem 
ocorre abaixo da bifurcação do tronco do feixe de His, a 
extrassístole é denominada ventricular. Manifesta-se com 
um complexo QRS largo (duração> 0,12 s). 

2. Extrassístoles supraventriculares - A origem su­
praventricular caracteriza a extrassístole dos átr ios, da 
junção atrioventricular ou do tronco do feixe de His. Ma­
nifesta-se, de forma habitual, com QRS estreito (dura­
ção < 0,12 s). 

Na análise das extrassístoles, são considerados os 
seguintes parâmetros fundamentais: 

1. Prematuridade - Extrassístoles são batimentos 
prematuros por definição. Todavia, existem aquelas que 
são interpoladas (figura 5.2), sem prematuridade defini­
da de forma clara. 
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2. Intervalo ou período de acoplamento (figura 5.3) 
- ~ o intervalo de tempo entre a extrassístole e o comple­
xo QRS de base que a antecede. Em presença de várias 
extrassístoles isoladas, os intervalos de acoplamento são 
semelhantes entre si, admitindo-se pequenas variações 

de 60 ms. A constãncia destes intervalos determina a na­
tureza extrassistólica da arritmia, pois intervalos de aco­
plamento mtúto distintos sinalizam o diagnóstico de pa­
rassístole. Quando a extrassístole é atrial ou juncional, a 
relação de acoplamento é caracterizada entre a onda P ec-

Figura 5.2 Extrassfstole ventricular interpolada. As áreas coloridas mostram que o ciclo sinusal não sofre interferência da extrassistole. O intervalo PR após 
a extrassfstole está aumentado. S = batimentos sinusais. 

Extrassfstole 
atrial 
(IA= Pl") 

Extrassfstole 
ventricular 
(IA= RR) 

Figura 5.3 Intervalos de acoplamento (IA). Quando a extrassfstole é atrial. a relação de acoplamento é caracterizada pelo intervalo PP'. Quando a extrassisto­
le é de origem ventricular. a análise do intervalo de acoplamento é pelo intervalo RR. 



tópica e a sinusal (intervalo PP'). Quando a extrassístole 
é ventricular, a análise do intervalo de acoplamento é fei­
ta entre os complexos QRS (intervalo RR). 

3. Pausa pós-extrassistólica - ~ a pausa que se se­
gue logo após a extrassístole (figura 5.4). Pode ser clas­
sificada como compensatória ou não-compensatória. Há 
quem classifique respectivamente como pausa compen­
satória completa e incompleta. 

Extrassístoles ventriculares 

Extrassístoles ventriculares (EV) são batimentos pre­
coces que determinam complexos QRS geralmente alar­
gados(> 0, 12 s) com morfologia distinta daquela vista 
em ritmo simiSal. 

São, com frequência, idiopáticas e de caráter benig­
no, sendo tratadas com medidas conservadoras. A tera­
pia de ablação por cateter de radiofrequência é reserva­
da para pacientes com EV frequentes cuja qualidade de 
vida é perturbada por sintomas recorrentes. 

Embora na maioria das vezes a EV seja assintomá­
tica, pacientes podem experimentar sintomas e também 
existem ocasiões em que a presença de EV significa sus-

EV 

5 Extrassistole, parassistole e escape 69 

ceptibilidade para arritmias mais graves, especialmente 
quando a doença cardíaca está presente. 

Uma avaliação clínica adequada das EV é impor­
tante para se direcionar um tratamento eficaz e seguro 
ao paciente. 

EV foram descritas em 1% das pessoas clin icamen­
te normais no ECG de repouso e em 40 a 75% das pes­
soas aparentemente saudáveis em gravações ambulato­
riais de Holter 24 horas. 

Mesmo as EV com frequência maior que 60/h ou 1/ 
mine complexas podem ocorrer em indivíduos aparen­
temente saudáveis, com uma prevalência estimada de 1 
a 4% da população geral. 

Além de a demonstração de que a ectopia ventricu­
lar frequente e complexa poderia ocorrer em indivídu­
os saudáveis, também constatou-se que ela poderia ser 
associada a um prognóstico benigno. 

A incidência e a complexidade das EV são aumen­
tadas em quase todas as doenças do coração. A correia­
ção com o risco aumentado de morte cardíaca súbita ain­
da é motivo de controvérsias na literatura. 

A duração e a morfologia das EV são altamente vari­
áveis e dependem do local de origem, da presença de do-

ESV 

Figura 5.4 Conceito de pausa pós-extrassistólica. O primeiro traçado representa o ciclo sinusal normal. O segundo traçado ilustra a pausa pós-extrassistólica 
compensatória de uma extrassfstole ventricular (E\11: note que o batimento sinusal (em azul) coincide com o batimento sinusal (em vermelho). O terceiro traçado 
ilustra a pausa pós-extrassistólica não compensatória de uma extrassistole supraventricular (ES\11: note que o batimento sinusal (em azul) não coincide com o 
batimento sinusal (em roxo). S =batimento sinusal. 
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ença cardíaca e da influência de drogas do nível sérico de 
eletrólitos. Em geral, a duração do QRS é maior que 120 
ms, pois a propagação de ativação ocorre de um ventrícu­
lo ao outro através do miocárdio que não faz parte do sis­
tema de condução (ativação lenta de célula a célula). To­
davia, quando a ativação for proveniente de um fascículo 
através de um sistema específico de condução, ambos os 
ventrículos podem ser ativados "em sincronia'; o que pode 
resultar em um complexo QRS de 120 ms ou menos. 

As EV podem ser classificadas de várias maneiras, 
com base em: 

1. intervalo de acoplamento (precoce e retardado); 
2. duração do QRS; 
3. morfologia (monomórfica ou polimórfica); 
4. complexidade; 
5. origem; 
6. frequência; 
7. ciclos (bigeminismo, trigeminismo ). 

Como regra geral, a EV originária do ventrículo es­
querdo tem um padrão de bloqueio de ramo direito e, 
quando originária do ventrículo direito, tem um padrão 
de bloqueio de ramo esquerdo. Em um mesmo traçado 
eletrocardiográfico também é possível registrar EV ori­
ginárias de ambos os ventrículos. 

Em alguns casos, as EV podem ser a primeira ma­
nifestação de uma doença cardíaca estrutural. 

EV (VSVO) 

Na maioria das vezes, a presença de EV na ausên­
cia de cardiopatia estrutural implica em um prognósti­
co benigno favorável, mesmo quando elas surgem com 
frequência. Por esta razão e por causa do potencial pró­
-arrítmico de drogas antiarrítrnicas, o médico não pre­
cisa tratar as EV nesta situação clínica, exceto quando 
elas são responsáveis por sintomas. 

Em raros casos as EV muito frequentes podem pro­
duzir dilatação e disftmção ventricular (taquicardiomio­
patia), sendo este último mna indicação para o tratamen­
to (drogas antiarrítmicas ou ablação), mesmo na ausência 
de sintomas específicos, como palpitações. 

A capacidade das EV frequentes originárias de uma 
fonte focal de desencadear fibrilação ventricular idiopá­
tica (FV) em corações aparentemente normais já foi re­
latada. 

A figura 5.5 mostra um exemplo de EV da via de 
saída do ventrículo direito (VSVD), que em pacientes 
específicos pode funcionar como desencadeante de ar­
ritrnias ventriculares graves. Focos disparadores seme­
lhantes foram relatados em pacientes selecionados com 
QT longo e síndrome de Brugada. 

Extrassístoles ventriculares podem ser confundidas 
com bloqueios de ramo ou pré-excitação ventricular in­
termitente. 

Durante o exame de Holter 24 horas, a atividade ec­
tópica ventricular pode ser classificada quanto a sua fre­
quência (ver tabela 5.1). 

Início 

-30° 

I 

150° 30° 

Figura 5.5 Padrão de extrassistole ventricular (EVJ de via de salda do ventrículo direito (VSVO). O ECG mostra extrassístole ventricular com padrão mor­
fológico de bloqueio de ramo esquerdo e polaridade positiva nas derivações inferiores (011. 0111. aVF]. 



Tabela 5.1 Classoficação das extrassfstofes ventriculares quanto à 
frequêncoa. 

Esporádoca < 200124 horas 

Discreta enue 20 I isolados e 3% do número de ORS analisado 
nas 24 horas 

Moderada enue 3 e 10% do nomero de ORS analisado nas 24 horas 

Severa entre 10 e 30% do ,_,mero de ORS analosado nas 24 horas 

MUlto acoma de 30% do número de ORS analisado nas 24 horas 
seveoa 

Na prática, a terminologia adotada tem a correspon­
dência descrita na tabela 5.2. 

Tabela 5.2 Classoficação prâtoca das el<loasslstoles ventriculares quan· 
to à lrequêncoa no Holter 24 horas. 

Classofocação Correspondêncoa 

Esporádica Espatádica 

Discreta Rara 

Moderada Pouco frequente 

Severa Frequente 

Muito severa Muito frequeme 

Outra classificação de frequência das extrassísto­
les ventriculares foi adotada no estudo GTSST-2 (Grup­
po Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nell 'Infarto 
miocárdico), considerando o número de EV por hora 
(tabela 5.3). 

Tabela 5.3 Ctassofocação de frequêncoa das EV por hora no Holter 24 
horas. 

Categona Frequêncoa 

Raoa < 1 EV/hOra 

Pouco frequente 

Frequente 

1 a 10 EV/hora 

> 10 EV/hooa 

O estudo de Framingham considera muito frequen­
te quando a EV é superior a 30/hora. 

Na prática, pode-se adotar a classificação de fre­
quência descrita na tabela 5.4. 

Tabela 5.4 Classoficação usual de frequência das EV por hora no Holter 
24 horas. 

Categona Frequêncoa 

Rara < 1 EV/hora 

Pouco frequente 1 a lO EV/hora 

Frequente 11 a 30 EV/hora 

MUlto frequente > 30 EV/hooa 
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No caso de suspeita de displasia arritmogênica do 
ventrículo direito, considera-se frequente quando há mais 
de 500 EV /hora. 

Quando se comparam gravações sequenciais de Hol­
ter 24 horas, é possível caracterizar efeito antiarrítmico 
quando há redução de: 

• 80% do número de EV isoladas; 
• 90% do número de pares; 
• 90% do número de taquicardia ventricular não 

sustentada (TVNS) e nenhum episódio de TVN$ com 
mais de 5 batimentos. 

Quando se comparam gravações sequenciais de Hol­
ter 24 horas, é possível caracterizar efeito pró-arrítmico 
quando a freq uência de EV aumenta lO vezes se houver 
lO batimentos ectópicos/hora ou 7 vezes se houver 30 
batimentos ectópicos/hora, 50 episódios de TVN$ ou 
mais se houver menos de 5 episódios de TVNS/dia, epi­
sódios de taquicardia ventriClllar (TV) sustentada ou de 
TV polimórfica. 

Outra classificação proposta para as EV documen­
tadas no Holter é a proposta por Lown (quadro 5.1). 

Quadro 5.1 Classoficação de Lown. 

Classe 0: ausência de EV (pelo menos por 3 horas) 
Classe 1: EV monomórficas e ocasiona os(< 1/mon ou< 30/hora) 
Classe 11: EV frequentes e monomórficas (> 1/mon ou> 30/hOra) 
Classe 111: EV pohmórficas (mulufocaos) 
Classe lllb: EV cklicas (bogernonosmo. tngernonismo) 
Classe IV: acopladas. banmentos repe!Jttvos (pares) 
Classe IVB: Salva de 3 EV (Tnplel) 
Classe V: fenômenos R/T 

A classificação de Lown possui o inconveniente de 
não ser capaz de distinguir bem as arritmias complexas; 
por exemplo, diferenciar wna TVNS com 3 batimentos 
de wna outra com lO batimentos ou outro caso em que 
há vários episódios de TV com 20 batimentos cada, pois 
todas elas têm a mesma classificação, porém, prognósti­
cos diferentes. 

Exames de Holter 24 horas são habitualmente obti­
dos com registros eletrocardiográficos de três canais ele­
trocardiográficos simultâneos (CM I, CMS e 03 modi­
ficado). A disposição dos e letrodos para a obtenção 
desses canais varia conforme o fabricante (figura 5.6). 

Fenômeno R sobre T (R/T) 
O fenômeno R sobre T (RIT) é definido pela sobre­

posição de wna EV sobre a onda T do batimento prece­
dente (figura 5.7). Embora tenha o potencial de desen­
cadear arritrnias ventriculares polimórficas graves e até 
fibrilação ventricular, na maioria dos casos tem caráter 
benigno. 
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Figura 5.6 Posicionamento dos eletrodos para obtenção do Holter 24 horas. O número de eletrodos e o seu posicionamento variam confonme o fabricante. As 
figuras ilustram três disposições distintas. 

Extrassístoles interpoladas 
São caracterizadas pela ausência de pausa pós-ex­

trassistólica. Podem ocorrer com extrassístoles atriais e 
ventriculares, todavia, extrassístoles atriais interpoladas 
são raríssimas. Quando ocorrem podem ser reconheci­
das pela presença de uma onda P bizarra e prematura en­
tre duas ondas P normais, e pouca ou nenhuma pertur­
bação do ciclo. 

Extrassístoles ventriculares interpoladas 
Uma extrassístole ventricular interpolada tem a mes­

ma base de propriedades que as outras formas de extras­
sístoles ventriculares, devido ao impulso prematuro - re-

sultante de um foco ventricular - que se manifesta no 
ECG com tun QRS alargado prematuro. Diferem das ou­
tras formas de extrassístole ventricular por não interferi­
rem na transmissão do impulso subsequente. O impulso 
sistólico não atravessa o nó atrioventricular completa­
mente, penetrando apenas parcialmente em suas regiões 
inferiores ou distais. Estes fatores impedem quaisquer 
interferências com a transmissão anterógrada do impul­
so sinusal que se seguiu e é realizado por meio de um 
nó atrioventricular parcialmente refratário. Por esta ra­
zão, o intervalo de PR é maior do que aquele do inter­
valo precedente. O aumento do in tervalo PR na sequên­
cia da extrassístole interpolada ventricular indica um 
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Figura 5.7 Os batimentos assinalados sinalizam a presença do fenômeno R sobre T. A extrassistole ventricular ocorre muito precocemente sobrepondo-se à 
onda T. N = batimentos sinusais; EV = extrassistole ventricular. 

prolongamento do período refratário relativo do nó atrio­
ventricular. A única causa para essa manifestação é a con­
dução retrógrada parcial pelo impulso. Esta é uma for­
ma de condução oculta , um fenômeno em que um 
distúrbio de condução não se manifesta no ECG, mas é 
inferido devido à alteração no ciclo subsequente. 

Extrassístoles supraventriculares 

Ex:trassístoles supraventriculares (ESV) são bati­
mentos precoces que determinam complexos QRS ge­
ralmente estreitos e com morfologia igual ou semelhan­
te àquela vista em ritmo sinusal. Portadores de bloqueios 
completos de ramo (esquerdo ou direito) exibirão ESV 
com o mesmo padrão de bloqueio em ritmo sinusal. 

Podem ser classificadas como atriais, juncionais ou 
hissianas, dependendo do local de origem. 

Arritmia sinusal respiratória e fibrilação atrial po­
dem ser confundidas com ESV. 

Geralmente, os sistemas computadorizados de aná­
lise de Holter não identificam a onda P. Assim, a identi­
ficação de ESV baseia-se fundamentalmente na prema­
turidade. 

A prematuridade pode ser alterada na configuração 
do sistema de análise, e os valores recomendados para 
identificação de ESV variam de 20 a 30%. 

Para a interpretação eletrocardiográfica dos regis­
tros de Holter, a identificação de ESV segue alguns cri­
térios (quadro 5.2} 

Quadro 5.2 Critérios para identificação de extrassfstoles supraventri· 
cu lares no Holter 24 horas. 

A. Ondas P prematuras em relação ao ciclo precedente 
B. Morfologia de P' ligeiramente diferente da onda P sinusal 
C. Perfodo de acoplamento constante 
O. Pausa pós-extrassistólica incompleta (não compensatória) 

Nota: A onda P pode estar mascarada na onda T precedente. 

As ESV podem se apresentar de maneira isolada (ou 
com ciclos de bigeminismo), em pares ou em salvas. 

Quando as ex:trassístoles atriais encontram os ven­
trículos em período refratário, elas podem ser bloquea­
das (ausência de QRS), simulando quadros de bloqueio 
atrioventricular. 

Em outras ocasiões, a ESV chega aos ventrículos en­
centrando os ramos do feixe de His em estado de refra­
tariedade, o que caracteriza uma condução aberrante. A 
morfologia de aberrância tipo "bloqueio de ramo direi­
to" é a mais usual (figura 5.8}. 

Na análise dos traçados do Holter, a observação é 
realizada em 3 canais, com alterações morfológicas de 
"P" que não seguem os mesmos critérios observados no 
ECG de 12 derivações. 

As extrassístoles juncionais são caracterizadas pela 
ausência de onda P precedendo o batimento ectópico 
prematuro. ~ possível, eventualmente, identificar ondas 
P retrógradas. 

As ex:trassístoles hissianas podem gerar ativação re­
trógrada e bloquear as ondas P anterógradas simulando 
quadros de bloqueio atrioventr icular de segundo grau 
(pseudobloqueio atrioventricular). 

Pseudobloqueio atrioventricular - Descargas ocul­
tas de um marca-passo ectópico no sistema His-Purkin­
je podem causar um prolongamento no segmento PR e 
interferir na condução de batimentos sinusais, im itando 
o bloqueio atrioventricular de segundo grau. A dist in­
ção entre eles é essencial devido a diferenças de prognós­
tico e implicações na terapêutica. 

Em casos de ondas P bloqueadas em pacientes com 
sintomas pouco importantes, QRS normal e eventuais 
extrassístoles juncionais, deve-se obrigatoriamente in­
vestigar as extrassístoles juncionais bloqueadas antes de 
indicar um marca-passo artificial. Nos casos de ondas P 
bloqueadas em pacientes com QRS largo, evidentemen­
te, é muito mais provável que se t rate de bloqueio atr io-
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Figura 5.8 Extrassistole atrial isolada com aberrência de condução. O batimento assinalado indica o batimento supraventricular aberrante com padrão mor· 
fológico de bloqueio de ramo direito. 

ventricular verdadeiro. Caso o diagnóstico não seja evi­
dente, o estudo eletrofisiológico invasivo pode ser 
realizado, inclusive acompanhado do teste da procaina­
mida e estimulação atrial. As principais manifestações 
das extrassístoles jtmcionais bloqueadas, também deno­
minadas de "ocultas': são: 

• aumento súbito do PR; 
• Mobitz I atípico; 
• Mobitz Il; 
• variação do intervalo de escape. 

Um bloqueio atrioventricular de primeiro ou segun­
do grau súbito e inesperado, na ausência de evidências 
prévias de condução anormal, em conjunto com um au­
mento acentuado na atividade ectópica juncional, mui­
tas vezes leva à suspeita diagnóstica. A evidência da a ti­
vação retrógrada intermitente atrial sem propagação 
anterógrada do impulso juncional para os ventrículos 
caracteriza o diagnóstico final de pseudobloqueio. Além 
disso, o pseudobloqueio atrioventricular deve ser rever­
sível por antiarrítmicos no estudo eletrofisiológico e não 
caracteriza uma deficiência primária de condução atrio­
ventricular. 

Deve ser reversível por meio de intervenções que 
suprimam a ectopia. Ao se administrar cloridrato de li­
docaína intravenosa em um paciente com pseudoblo­
queio atrioventricular, por exemplo, espera-se que a ati­
vidade ectópica e as aparentes anormalidades da 
condução atrioventricular sejam suprimidas. Em con­
traste, esses agentes são contraindicados nos bloqueios 
atrioventriculares verdadeiros, uma vez que nestes ca­
sos é possível acentuar ainda mais o bloqueio atrioven­
tricular, além de suprimir o desenvolvimento de ritmos 
de escape. 

Diagnóstico diferencial: Extrassístoles 
supraventriculares versus ventriculares 

As ESV podem manifestar-se com complexos QRS 
largos (aberrància) e simular a EV. 

Os sinais sugestivos de ESV com aberrância estão 
apresentados no quadro 5.3. 

Quadro 5.3 Sinais sugestivos de aberrãncia de condução. 

1) Onda P precedendo a extrassfstole com intervalo PR apropriado 
2) Fenômeno de Ashman 
3) Similaridade com outra extrassfstole comprovadamente 
supraventricular 
4) Prematuridade 
5) Bloqueio de ramo direito 

O fenômeno de Ashman (figura 5.9) é uma forma 
de condução ventricular aberrante que ocorre devido a 
uma mudança no comprimento do ciclo RR. A duração 
do período refratário do sistema cardíaco de condução 
é, fisiologicamente, proporcional ao tamanho do ciclo 
precedente, ou seja, quanto mais longo o ciclo preceden­
te, maior o período refratário subsequente. 

Se ocorre um súbito alongamento do ciclo de QRS, 
o próximo impulso com o comprimento do ciclo normal 
ou mais cttrto pode ser conduzido com aberrância como 
parte de uma sequência de ciclo longo-curto. 

O impulso que atinge o sistema His-Purkinje en­
contra um de seus ramos no período refratário relativo 
ou absoluto, o que ocasiona uma condução com aber­
rância, na maioria das vezes, pelo ramo direito, por ter 
o período refratário mais longo. 

Esta condição pode ser observada em pacientes com 
fibrilação atrial, taquicardia atrial e ectopia atrial e pode 
gerar confusão diagnóstica com complexos ventricula­
res prematuros. 
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Figura 5.9 Dois exemplos de fenômeno de Ashman. O ritmo de base é de fibrilação arriai nos dois traçados. Nota-se um ciclo mais longo e na sequência o 
ciclo curto com aberrância de coodução e padrão de bloqueio de ramo direito (batimentos assinalados). O traçado inferior simula um episódio de taquicardia 
ventricular não sustentada. Note que há diferentes graus de aberrância do primeiro ao quarto batimento. 

Em pacientes com fibrilação atrial, quando um ci­
clo relativamente longo for seguido de um ciclo relativa­
mente curto, o batimento com um ciclo curto, em geral, 
tem morfologia de bloqueio de ramo direito (BRD). 

Esse fenômeno está relacionado à causa subjacente e 
é relativamente comum na prática clínica. Não causa sinto­
mas e, se presente, está relacionado aos complexos prema­
turos e não ao fato de a condução apresentar aberrância. 

Nenhum tratamento específico é necessário para o 
fenômeno. Outros mecanismos de aberrância ventricu­
lar incluem: bloqueio de condução frequência-depen­
dente, condução oculta, excitação prematura, condução 
miocárdica deprimida, pré-excitação ventricular, efeito 
de drogas e hipercalemia. 

Critérios de Fisch para o diagnóstico do fenômeno 
deAshman: 

• Um ciclo relativamente longo, anterior ao ciclo do 
complexo QRS aberrante. Um intervalo curto-longo-cur­
to é ainda mais provável para iniciar a aberrância de con­
dução que pode ocorrer pelo ramo direito, esquerdo ou 
ambos. 

• BRD com orientação normal do vetor inicial 
do QRS. 

• Intervalo de acoplamento irregular entre os com­
plexos QRS aberrantes. 

• Ausência de pausa compensatória (nunca visto 
em pacientes com fibrilação atrial). 
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Os sinais eletrocardiográficos que indicam extrassís­
tole de origem ventricular são enumerados no quadro 5.4. 

Quadro 5.4 Sinais que sugerem origem ventricular. 

1 I Pausa pós·extrassistólica compensatória 
21 Batimentos de fusão 
3) Batimentos de captura 
4) Presença de batimentos com mesma morfologia e com acoplamento 
longo 
5) Na IJ(esença de bloqueio de ramo prévio. a ocorrência de batimento 
com morfologia diferente sugere origem ventricular. 
6) Batimentos interpolados 
7) Similaridade com outro batimento definido como ventricular 
8) Morfologia dos complexos OAS alargados com: 
A - Intervalo que vai do inicio do complexo OAS até o nadir da onda S 
com duração maiOf ou igual a 0.1 Os sugere origem ventricular 
B- Os primeiros 40 ms dos complexos OAS basais e dos batimentos 
alargados discordantes 
C- Presença de entalhes no inicio dos complexos 

Captura e fusão - Durante um período de dissocia­
ção atrioventricular, ocasionalmente, dentro do ciclo dias­
tólico, poderá ocorrer uma "janetá; o que permite a pene­
tração do potencial gerado pelo comando superior (sinusal) 
nos ventrículos. Quando essas cavidades forem despolari­
zadas integralmente pelo ritmo superior, diz-se que há uma 
captura; quando for parcial, ocorre uma fusão. 

Fenômenos eletrofisiológicos correlatos 
Extrassístoles podem promover o surgimento de 

fenômenos eletrofisiológicos peculiares que podem ser 
reconhecidos ou inferidos através da análise do ECG. 
São eles: 

1. Condução oculta. 
2. Condução supernormal. 
3. Ativação do período vulnerável. 
4. Exteriorização de necrose. 

1. Condução oculta - Trata-se de fenômeno que 
apesar de não ser detectável no momento em que ocor­
re, pode ser dedutível em função de modificações ao ci­
elo subsequente. 

2. Condução supernormal - ~uma resposta para­
doxalmente melhor do que a esperada. Explica por que 
um portador de bloqueio completo de ramo, subitamen­
te, passa a apresentar um batimento com QRS estreito. 

3. Ativação do período vulnerável - ~o sinônimo 
de fenômeno R sobre T. Extrassístoles muito precoces 
podem se sobrepor ao período vulnerável da onda T e 
desencadear arritmias ventriculares graves. 

4. Exteriorização de necrose - Extrassístoles podem 
desmascarar áreas de necrose em situações em que elas 
estão ocultas por distúrbios da condução intraventricu­
lar. Esse fenômeno é válido em todas as derivações, ex-

ceto nas derivações a VR e a VL que exploram preferen­
cialmente os átrios. 

PARASSÍSTOLE 

A parassístole (PS) é uma arritmia muitas vezes de 
difícil reconhecimento e pode ser classificada como atrial 
ou ventricular. 

~duas vezes mais frequente em homens do que em 
mulheres e sua incidência foi descrita em indivíduos mais 
velhos, de preferência com mais de 60 anos e em sua 
maioria cardiopatas. A PS pode ser causada por inúme­
ras condições cardíacas e extra cardíacas e não há trata­
mento específico. 

A PS consiste na ativação simultânea e independen­
te de dois (ou mais) focos de comando do coração (mar­
ca-passos), um dos quais está protegido do outro e cada 
um competindo para a ativação dos átrios, ventrículos 
ou ambos. 

A característica fundamental desses focos ectópicos 
é a existência do denominado bloqueio de entrada, de 
forma que nenhum estímulo é capaz de penetrá-lo e, por 
conseguinte, despolarizá-lo. 

Em função da existência de um marca-passo (MP) 
ectópico disparando seus impulsos independente do MP 
dominante, conclui-se que dois MP coexistem no cora­
ção, cada qual disparando seus impulsos independente­
mente e com suas frequências intrínsecas, competindo, 
assim, na ativação do músculo cardíaco. 

A PS pode ocorrer em qualquer região do coração, 
como nos átrios, ventrículos ou na junção atrioventricular. 
Pode ser tmifocal, bifocal ou até mesmo multifocal. Na de­
pendência da frequência da PS estão os ritmos parassistóli­
cos e as taquicardias parassistólicas, seguindo a analogia dos 
ritmos idioventriculares com as taquicardias ventriculares. 

A PS, muitas vezes, é transitória, portanto pode ou 
não retornar posteriormente. Formas complexas de PS 
já foram descritas como intermitentes, ocultas ou como 
o fenômeno da modulação da PS. 

A PS, assim definida classicamente, apresenta as se­
guintes matúfestações eletrocardiográficas: 

1. Intervalos de acoplamento (IA) variáveis - O IA 
é definido como aquele entre os batimentos ectópicos e 
o do ritmo dominante precedente. Na PS, como a des­
polarização do FE não é relacionada â despolarização do 
nó sinusal, seus batimentos são completamente indepen­
dentes dos complexos ventriculares normais. 

2. In tervalos interectópicos inter-relacionados -
Como o foco ectópico produz impulsos regularmente e 
independentemente do ritmo básico, os complexos pa­
rassistólicos observados no ECG devem estar inter-reta­
cionados (múltiplos entre si). 



3. Presença de batimentos de fusão - Só ocorrem 
nas PS atrial e ventricular. Embora considerado um dos 
critérios para o diagnóstico da PS, a sua ausência não ex­
clui o diagnóstico de PS. 

Focos parassistólicos com condução retrógrada po­
dem mimetizar extrassístoles atriais bloqueadas na con­
dução atrioventricular. Um exemplo de PS pode ser vis­
to na figura 5.1 O. 

ESCAPES 

O nó sinusal (NSA) gera estímulos automáticos com 
maior frequência e subjuga os demais grupos de células 
do marca-passo do coração. 

Quando, por qualquer razão, o seu estímulo falha, 
algumas áreas do miocárdio atrial (ritmo idioatrial), a 
junção atrioventricular (ritmo idiojuncional) e as fibras 
de Purkinje (ritmo idioventricular) podem assumir o rit­
mo cardiaco, com uma frequência menor.~ o que se cha­
ma de escape. 
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Escapes são ritmos de substituição ou passivos, que 
ocorrem tardiamente na diástole. Podem ser de três ti­
pos, os quais são descritos a seguir. 

Escape idioatrial 
Caracterização: 

1. Complexo QRS estreito. 
2. Frequência cardiaca entre 40 e 60 bpm. 
3. Onda P com morfologia diferente da onda P si­

nusal, precedendo cada complexo QRS. 

Caracterizam-se pela presença de um comando de 
escape localizado ou no átrio direito ou no esquerdo, em 
posição alta ou baixa em relação aos mesmos. No pri­
meiro caso, a ativação dos átrios será craniocaudal e no 
segundo, o inverso, ou seja, os átrios se ativarão de bai­
xo para cima, produzindo ondas P negativas nas deriva­
ções inferiores. Como a ativação atrial (em virtude da 
localização do foco) precede a ventricular, observa-se no 
ECG uma onda P ocorrendo antes do complexo QRS. 

v v 
• 

R R R 

I 
Figura 5.10 Exemplo ilustrativo de parassistole ventricular. Os complexos parassistólicos (V) são inter·relacionados e múltiplos entre si. mantendo um inter· 
valo de acoplamento (IA] variável. O ritmo sinusal mantém um ciclo (RR) independente. 
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Escape juncional ou nodal (figura 5.11) 
Caracterização: 

1. Complexo QRS estreito. 
2. Frequência cardíaca entre 40 e 60 bpm. 
3. Onda P ausente ou retrógrada. 

Neste caso, o foco de origem encontra-se no nó atrio­
ventricular, produzindo sempre uma despolarização atrial 
caudocranial e, como consequência, negativa na parede 
inferior, porém nunca negativa em DI. 

Como a tendência do vetor médio de ativação atrial 
retrógrado é de orientar-se levemente para a direita, a 
onda P será positiva em aVR. Em relação à posição da 
onda P com referência ao complexo QRS, duas possibi­
lidades estão presentes: a onda P sucede o complexo QRS 
ou coincide com o mesmo. 

Quando a onda P precede o QRS, sugerindo uma 
velocidade de condução retrógrada mais rápida, não se 
define um ritmo juncional, mas sim um ritmo atrial bai­
xo, pois, como o foco da junção é para-hissiano, tendo 
que atravessar retrogradamente o nó atrioventricular, 
tradicionalmente com condução lenta, esse mecanismo 

N 
N N 

dificilmente ocorrerá, a menos que exista uma condução 
nodal acelerada. 

Ritmo idioventricular 
Caracterização: 

1. Complexo QRS alargado(> 120 ms). 
2. Frequência cardíaca menor do que 40 bpm. 

Neste caso, o complexo QRS gerado pelo escape ten­
de a ser alargado (> O, 12 s). Poderá mimetizar, morfolo­
gicamente, um bloqueio de ramo direito ou esquerdo. 
Quando a origem do foco for fascicular (ramo direito ou 
esquerdo), o grau de aberrãncia será menor, com uma 
duração do complexo QRS em torno de 0,12 s. 

O foco do ritmo de substituição idioventricular en­
contra-se em nível ventricular, nos fascículos, no tronco 
de feixe de His ou, ainda, em uma posição periférica no 
Purkinje ventricular. 

Ritmos de escape idioventricular são vistos comu­
mente nos casos de bloqueio atrioventricular total. 

Os batimentos de escape constituem ectopias que 
não devem ser confundidas com extrassístoles. O esca-

Figura 5.11 Periodo de ritmo de escape juncional (batimentos assinalados). Ocorre por depressão do automatismo do nó sinusal. Os primeiros três batimentos 
(N) são sinusais. então ocorre uma pausa e o escape juncional assume o ritmo. Caso haja aumento do automatismo do nó atrioventricular e a frequência de 
disparo suplantar aquela do nó sinusal. então se obseJVa o registro de um ritmo juncional ativo. 



pe representa sempre um fenômeno tardio e as extras­
sístoles, por seu caráter ativo, usurpativo, representam 
eventos precoces que encurtam o ciclo cardíaco. 

A arritmia sinusal respiratória (figura 5.12) pode 
gerar uma irregularidade do intervalo RR que mimetiza 
uma pausa e também pode ser confundida com extras­
sístoles supraventriculares. 

011 

R R R R 
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Os ritmos de escape podem ocorrer em decorrên­
cia de longas pausas pós-extrassistólicas. Essas pausas 
não devem ser confundidas com pausas sinusais nem 
com bloqueios sinoatriais (figura 5.13 ). 

R R 

Figura 5.12 Exemplo de arritmia sinusal respiratória. O ciclo RR é irregular. porém. a onda P mantém a correlação fixa com o QRS 1:1. a morfologia da onda P 
é igual. assim como o intervalo PR. Com a inspiração. nota·se um aumento da frequl!ncia cardíaca. Variações do ciclo RR decorrem da influência do nervo vago 
sobre o automatismo do nó sinusal. 

BSA 2' GRAU M2 

PAUSA SINUSAl 

Figura 5.13 No traçado superior lA) o diagnóstico é de um bloqueio sinoatriai (BSA) de segundo grau Mobitz 21M2): a pausa destacada em vermelho tem o 
dobro da duração do ciclo PP p<ecedente. No traçado inferior (8) trata·se de uma pausa sinusal: a pausa assinalada em amarelo não é múltipla do ciclo PP pre­
cedente e. após a pausa, um novo ciclo PP se inicia. 
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Erros na interpretação do eletrocardiograma 

SUMÁRIO 

Problemas técnicos e metodológicos 

Interpretação errônea do eletrocardiograma 

INTRODUÇÃO 

A in terpretação de traçados eletrocardiográficos é 
parte d a rotina d a maioria d os cardiologistas e clín icos 
gerais. Contudo, muitos deles in terpretam o eletrocar­
diogram a (ECG) sem um a educação formal sobre o 
tema. 

Devido a essa falha na formação, um grande núme­
ro de cardiologistas é incapaz de reconhecer alterações 
do ECG que derivam de problemas técnicos e metodo­
lógicos, além de não reconhecer determinad os padrões 
eletrocardiográficos que seriam facilmente iden tificad os 
por um especialista em eletrocardiologia. 

Porém, mesmo estes últimos podem cometer erros 
de interpretação d o ECG por falta de um d ado clínico 
relevan te. 

Os erros de análise do ECG podem ser de duas natu­
rezas: problemas técnicos ou interpretação inapropriada. 

Cad a categoria de erro de análise pode ser classifi­
cada conforme mostra o quadro 6. 1. 

Ouadro 6.1 Categorias de erros de análise do ECG. _____ _, 
1) Problemas técnicos e/ou metodológicos 
A) Posicionamento incorreto ou troca de cabos 
B) Presença de rufdos e artefatos 
C) Filtragem inapropriada 
2) Interpretação errônea do ECG 
A) Falta de educação formal 
B) Falta de conhecimento 
C) Falta de informação ou distração 

Augusto Uchida 

Alexandre Murad Neto 
Valério Marcelo Vasconcelos do Nascimento 

ASPECTOS FUNDAMENTAIS 

• Problemas técnicos e metodológicos no momen­
to do registro eletrocardiográfico podem simular ou mas­
carar alterações, além de transformar padrões variantes 
do normal em doenças graves. 

• A análise do ECG permite a d eterminação d o si­
tus atrial, da relação entre as câmaras ventriculares, da re­
lação atrioventricular e da posição do ápice do coração. 

• Ruídos e/ ou artefatos podem simular alterações 
eletrocardiográficas, principalmente arritmias. 

• A aplicação de filtros inapropriados pode gerar 
uma alteração eletrocardiográfica, por exemplo, simular 
um in farto agudo d o miocárdio. 

• Muitos diagnósticos podem passar desapercebi­
dos devido à falta de conhecimento especializado em ele­
trocardiologia. 

• Distrações podem promover erros de análise d o 
ECG, principalmente na avaliação dos intervalos QT e PR. 

PROBLEMAS TÉCNICOS E/OU METODOLÓGICOS 
Posicionamento incorreto ou troca de cabos 

O ECG é obtido por meio de eletrodos fixados no pa­
ciente e cabos conectando os eletrodos ao eletrocardió­
grafo através de um sistema de aquisição do sinal. Erros 
na obtenção do ECG podem decorrer do posicionamen­
to inadequado dos eletrodos, da conexão inapropriada de 
cabos aos eletrodos e da conexão incorreta dos cabos ao 
sistema de aquisição do sinal eletrocardiográfico. 

Posicionamento incorreto dos eletrodos 
O correto posicionamento dos eletrodos para a ob­

tenção do ECG de 12 derivações é mostrado nas figuras 
6.1A e 6.1B. 
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DERIVAÇÕES PRECDRDIAIS 
(PlANO HORIZONTAL) 

BD 
(RA) 

DERIVAÇÕES DOS MEMBROS 
(PLANO FRONTAL) 

LADO 
DIREITO 

PD 
(Rl) 

LADO 
ESQUERDO 

Figura 6.1A Posicionamento correto dos eletrodos para o registro do eletrocardiograma de repouso. BD =braço direito (RA = righc 
arm); BE = braço esquerdo (LA= /etc arm); PD = perna direita (Rl = right leg); PE =perna esquerda (LL = lefc /eg). 

LAM 

Figura 6.18 Posicionamento correto dos eletrodos precordiais na mulher. Adaptações no posicionamento das derivações precor· 
diais podem ser ncessárias em função da mama. Os eletrodos devem seguir orientação mais próxima do ideal. respeitando as varia· 
ções individuais do tamanho e forma da mama na mulher. LHC =linha hemiclavicular; LAM =linha axilar média. 



Posicionar incorretamente os eletrodos é uma for­
ma de erro que costuma ocorrer com as derivações pre­
cordiais (Vl a V6). Um exemplo de posicionamento ina­
propriado de V 1 e V2 e sua repercussão no ECG podem 
ser vistos nas figuras 6.2A e 6.2B. 
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Quando os eletrodos das derivações Vl e V2 são 
posicionados acima da posição ideal, o ECG costuma ge­
rar um falso padrão de atraso final de condução ou de 
distúrbio de condução pelo ramo direito e até pode pro­
duzir uma falsa sobrecarga atrial esquerda. 

Posição incorreta 
(Vl e V2 no 3" EIC) 

Posição correta 
(Vl e V2 no 4° EIC) 

VI 

--~ , ..... ,·· · ..... .... · ~~.J 

V2 
V2 

Figura 6.2A Exemplo de posiciooamento alto das derivações precordiais Vl e V2. Simula-se uma sobrecarga atrial esquerda e uma diminuição de forças 
septais. EIC =espaço intercostal. 

• • . '"• .. -~ . . ' . 
I • < I ' . . . . . . . .. 

• 

• ... 

Correto Incorreto 

VI VI 

~ V2 

Figura 628 Posicionamento inapropriadamente alto de Vl e V2. Ocorre principalmente em mulheres em função das mamas. Simula-se um atraso final 
de condução e diminuição de forças septais. 
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Em função da mama, é muito mais comum que o 
posicionamento inapropriado das derivações precordiais 
ocorra no sexo feminino. 

Em relação às derivações do plano frontal, o posi­
cionamento muito proximal dos eletrodos dos membros 
pode gerar modificações discretas que podem ser reco­
nhecidas pelo especialista. Aproximar os eletrodos dos 
membros do tórax pode produzir aumentos de amplitu­
de da onda P, alterar amplitudes dos complexos QRS do 
plano frontal e até tornar o complexo QRS predominan­
temente negativo em a VL. 

A figura 6.3 compara dois traçados obtidos domes­
mo paciente, um com o posicionamento distai dos ele­
trodos dos membros correto e outro com a aproximação 
dos eletrodos do tórax. 
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Troca de cabos 
Estima -se que 2% dos registros eletrocardiográficos 

sejam obtidos com cabos trocados. Algumas trocas po­
dem gerar alterações que simulam quadros graves e, por 
isso, precisam ser reconhecidas pelo cardiologista. Quan­
do as trocas de cabos ocorrem em pacientes com ECG 
basal normal, o reconhecimento do erro é mais fácil. No 
entanto, quando as trocas de cabos ocorrem em um por­
tador de ECG basal alterado, o reconhecimento do erro 
é mais difícil de ser identificado. 

Partindo de um ECG basal normal (figura 6.4) ob­
tido de um indivíduo sem cardiopatia, observe as prin­
cipais trocas de cabos e suas repercussões no ECG. 

Na figura 6.4, o ECG mostra ritmo sinusal com fre­
quência de 80 bpm. O SAQRS está em torno de +60° 
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Posicionamento adaptado dos 
eletrodos dos membros 

Posicionamento convencional dos 
eletrodos dos membros 

Figura 6.3 Comparação de traçados eletrocardiográficos obtidos com os eletrodos dos membros aproximados do tórax e com os eletrodos dos membros posi­
cionados distai mente (correto). É possfvel notar a mudança de polaridade do complexo ORS em aVL 



(QRS praticamente isodifásico em a VL), para trás (QRS 
predominantemente negativo em VI). 

Troca de cabos: braço direito por braço esquerdo 
As trocas dos cabos dos membros superiores são co­

muns. Resultam no registro de ondas predominantemen­
te negativas na derivação DI. 

A derivação DI fica de cabeça para baixo devido à 
troca da polaridade (P, QRS e T negativos). 

A derivação DII mostra uma onda q que anterior­
mente era ausente. Em algumas situações, essa mesma 
troca pode mascarar uma área inativa inferior. 

A morfologia dos complexos em DI e aVR asseme­
lha-se a um quadro de dextrocardia. 

A troca dos cabos nos braços deve ser considerada 
quando se nota a onda P negativa na derivação DI em 
pacientes com ritmo sinusal. Em pacientes com fibrila­
ção atrial ou com ondas P não identificadas, as morfo­
logias do complexo QRS nas derivações DI, VS e V6 de­
vem ser similares. Quando há troca de cabos nos 
membros superiores, preserva-se o padrão morfológi­
co do ECG no plano horizontal (VI a V6). 

III 

I1 
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A figura 6.5 mostra a repercussão eletrocardiográ­
fica da troca de cabo do braço direito pelo braço esquer­
do e a figura 6.6 exibe a representação vetorial desse tipo 
de troca. 

Troca de cabos: braço direito e perna esquerda 
Notam-se complexos predominantemente negativos 

em DI e predominantemente positivos em aVR. ~ possí­
vel observar um padrão que simula uma área inativa in­
ferior (vide figura 6.7). A derivação aVL permanece inal­
terada. A derivação a VR torna-se a VF e vice-versa. 

Troca de cabos: braço esquerdo e perna direita 
Em DIII nota-se uma falsa linha isoelétrica. A de­

rivação DI assume o padrão da derivação DII e aderi­
vação DII fica inalterada em relação ao padrão normal. 
Demais derivações do plano frontal mostram pequenas 
variações morfológicas e de amplitude (veja figura 6.8). 

Troca de cabos: braços pelas pernas {perna direita no lugar 
do braço direito, perna esquerda no lugar do braço esquerdo) 

Em DIII nota-se urna falsa linha isoelétrica. As deri­
vações do plano frontal apresentam amplitude reduzida, 

V3 V6 

Figura 6.4 Exemplo de eletrocardiograma de 12 derivações normal obtido através do posicionamento convencional dos eletrodos. 
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TROCA entre 80 e 8E 
PLANO FRONTAL 

PO PE 
I 

'-<--'"'-' '-''-..--...J .._,.·s---; L."--

Figura 6.5 Eletrocardiograma obtido com troca de cabos entre llfaço direito e braço esquerdo. As repercussões são notadas exclusivamente no plano frontal. 
Nota-se. principalmente. o registro de deflexões negativas em OI. 80 =braço direito; 8E = braço esquerdo; PO =perna direita; PE =perna esquerda. 

POSICIONAMENTO CORRETO lROCA entre BD e BE 

DI 
BD - -------~~ + BD 

- -

++ ++ 

~ ~ 
Figura 6.6 Diagramas que ilustram a repercussão vetorial da troca de cabos entre braço direito e braço esquerdo. 80 =braço direito; 8E =braço esquerdo; PE 
=perna esquerda. 
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TROCA entre BO e PE 

80 

UI 

PO 

Figura 6.7 Registro de eletrocardiograma obtido com troca de cabos entre braço direito e perna esquerda. As deflexões são negativas em DI e positivas em 
aVR. Simula-se uma área eletricamente inativa inferior. 80 =braço direito; 8E =braço esquerdo; PO = perna direita; PE =perna esquerda. 

PO 

TROCA de cabos 
entre BE e PO 

" aVL 

III aVF 

Figura 6.8 Eletrocardiograma obtido com troca de cabos entre braço esquerdo e perna direita. A derivação OI assume o mesmo padrão de 011. A derivação 0111 
é uma linha isoelétrica. 80 =braço direito; 8E =braço esquerdo; PO =perna direi ta; PE =perna esquerda. 
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há um falso ritmo ectópico atrial e um aparente desvio do 
SAQRS para esquerda. As deflexões ficam negativas nas 
derivações inferiores, como mostra a figura 6.9. 

Troca de cabos: braço esquerdo e perna esquerda 
(figura 6 1 O) 

As segtúntes mudanças são observadas: a derivação 
DI torna-se a derivação DII e a derivação DII torna-se a 
DI. As derivações a VL e a VF também ficam trocadas. A 
derivação III fica invertida ( deflexões negativas) e é a al­
teração que levanta a suspeita desse tipo de troca. A de­
rivação a VR permanece inalterada. 

Troca de cabos: braço direito e perna dire ita (figura 6.11) 
Tipo de troca que produz alterações da morfologia 

e da amplitude dos complexos QRS em muitas deriva­
ções do plano frontal. As derivações DI e a VL mostram 
deflexões negativas e DII mostra-se como uma linha iso­
elétrica. A derivação a VR mostra-se com inversão da po­
laridade das deflexões. A derivação DII mostra alteração 
significativa da amplitude do complexo QRS. Em DII no­
ta -se variação tan to da morfologia como da amplitude 
do complexo QRS. 

80 

PO PE 

1ROCA de cabos: 
braços pelas pe.nas 

Troca de cabos: perna esquerda e perna direita 
Trata-se de uma troca de difícil reconhecimento. ~ 

identificada, em geral, somente por meio de compara­
ção com outros traçados. Notam-se apenas pequenas va­
riações de amplitude do complexo QRS no plano fron­
tal (figura 6. 12). 

Troca de cabos precordiais 
A troca de cabos das derivações precordiais gera re­

percussões exclusivas no plano horizontal do ECG. Uma 
troca simples com inversão de V2 por VS gera uma al­
teração incongruente da zona de transição. Habitualmen­
te, a onda R cresce de amplitude de V1 para V6 e a onda 
S diminui progressivam ente de V1 para V6. O ponto 
onde a amplitude da onda R se equivale à onda S é de­
nominado de zona de transição e ocorre normalmente 
nas derivações V3 ou V4. 

Um exemplo de troca de cabo de V2 por VS pode 
ser visto na figura 6.13. 

Pode haver, mais raramente, uma inversão total da 
sequência de cabos precordiais (V6, VS, V 4, V3, V2 e 
V1), o q ue gera um padrão q ue simula uma dextrocar­
dia (figura 6. 14). 

Figura 6.9 Registro eletrocardiográfico obtido com troca de cabos dos braços pelas pernas. BO =braço direito; BE = bfaço esquerdo; PO =perna direita; PE = 
perna esquerda. 



PO PE 

lROCA de cabos 
entre BE e PE 
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III 

Figura 6.10 Eletrocardiograma obtido com troca de cabos entre braço esquerdo e perna esquerda. BO =braço direito; BE =braço esquerdo; PO =perna direita; 
PE =perna esquerda. 

PO PE 

lROCA de cabos 
entre BO e PO 

Figura 6.11 Eletrocardiograma obtido com troca de cabos entre braço direi to e perna direita. BO =braço direito; BE =braço esquerdo; PO =perna direita; PE 
= perna esquerda. 
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PO 

TROCA de cabos 
entre PD e PE 

Figura 6.12 Eletrocardiograma obtido com troca de cabos entre a perna direita e a perna esquerda. BO =braço direito; BE =braço esquerdo; PO = perna direi­
ta; PE = perna esquerda. 

CORRETO INCORRETO PlANO HORIZONTAL 

•• 

Vl V5 

• • v3 $." .. 4 • 
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Figura 6.13 Registro eletrocardiográfico obtido com troca de cabos de V2 pOf V5. 

Eletrocardiograma na dextrocardia 
O principal diagnóstico diferencial de troca de cabos 

é a dextrocardia. Para a melhor compreensão dessa enti­
dade é preciso entender os conceitos descritos a seguir. 

Posição cardíaca 
De acordo com a orientação da ponta do coração 

dentro do tórax, ele pode ser classificado em levocardia, 
dextrocardia ou mesocardia. Levocardia é a posição ha-

bitual quando o ápice do coração aponta para a esquer­
da. Dextrocardia é caracterizada quando o ápice do co­
ração aponta para o lado direito do tórax. Mesocardia é 
a posição incomum do coração com o ápice voltado para 
o centro do tórax. 

Situs 
Refere-se ao arranjo dos órgãos dentro do corpo. 

Pode ser classificado como solitus, inversus ou ambiguus. 
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PlANO HORIZONTAL 
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Figura 6.14 Eletrocardiograma obtido com inversão total das derivações precordiais NS para Vl ). 

O situs solitus é o arranjo habitual. Situs inversus é a ima­
gem em espelho do situs solitus. O situs ambiguus é ca­

racterizado quando há dois átrios direitos (isomerismo 
direito) ou dois átrios esquerdos (isomerismo esquer-

Situs solitus 

do). No ECG, o situs pode ser indeterminado quando a 
onda P está ausente. Nestes casos, deve-se definir o si­
tus por meio da avaliação da radiografia de tórax (figu­
ra 6.15). 

Situs inversus 

Figura 6.15 Situsdeve ser definido radiograficamente quando se nota no eletrocardiograma um ritmo ectópico atrial ou fibrilação atrial. 
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A figura 6.16 ilustra os conceitos de posição do co­
ração no tórax. 

Quando há suspeita de dextrocardia, a avaliação ele­
trocardiográfica deve seguir quatro passos sequencial­
mente definidos: 

• Passo 1. Determinação do situs atrial. 
• Passo 2. Relação entre as câmaras ventriculares. 
• Passo 3. Relação atrioventricular. 
• Passo 4. Ápice do coração. 

Lado 
direito 

S/TUS SOUTUS 

Ápice 

S/TUS SOUTUS 
COM OEXTAOCAAOIA 

Lado 
esquerdo 

Passo 1. Determinação do situs atrial 
O situs atrial (ou visceral) é definido pela polarida-

de da onda P na derivação DI. 
Onda P positiva em DI - Situs solitus. 
Onda P negativa em DI - Situs inversus. 
Se a onda P estiver ausente, o situs fica indetermi­

nado. 

S/TUS INVERSUS 
COM OEXTROCAAOIA 

S/TUS INVERSUS 
COM LEVOCAAOIA 

Figura 6.16 Posicionamentos do coração no tórax e sua relação com os demais órgãos. No situs solitus(posição normal). a aorta descendente. 
o ápice do coração e o estômago estão no lado esquerdo. No situs inversus com dextrocardia. a aorta descendente. o ápice do coração e o estô· 
mago estão no lado direito. No situs solituscom dextrocardia. a aorta descendente e o estômago estão no lado esquerdo e o ápice do coração está 
no lado direito. No situs inversus com levocardia, a aorta descendente e o estômago estão no lado direito, mas o ápice está no lado esquerdo. 



Passo 2 . Relação entre as câmaras ventriculares 
A porção in icial do QRS (primeiros 40 ms) na de­

r ivação DI ou V6 define o posicionamento do ventrícu­
lo esquerdo. 

Presença de onda q (DI/V6) - ventrículo esquerdo 
(VE) está à esquerda. 

Presença de onda R (DI/V6) - VE está à direita. 

Passo 3. Relação atrioventricular 
A relação entre átrios e ven trículos pode ser classi­

ficad a como concordante ou discordante (quadro 6.2). 
Se o situs é solitus (onda P positiva em DI), o át rio 

esquerdo (AE) está corretamente posicionado. Se o VE 
está à esquerda (onda q inicial em DI), en tão o padrão é 
de concordância atr ioventr icular. 

Se o situs é inversus (onda P negativa em DI), o AE 
está no lado direito. Se o VE está à direita (onda R ini­
cial em DI), en tão o padrão é concordante. 

Se o situs é solitus (onda P positiva em DI), o AE 
está corretamente posicionado à esquerda. Se o VE está 
à direita (onda R inicial em DI), então o padrão é de dis­
cordância atr ioventr icular. 

Situs solitus com dextrocardia 

I .v. 
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Se o situs é in versus (onda P negativa em DI), o AE 
está no lado direito. Se o VE está à esquerda (onda q ini­
cial em DI), en tão o padrão é discordante. 

Quadro 6.2 Padrões de concordancia e discordancia atrioventricular. 

Padrões concordantes 
Situs solitus com VE à esquerda 
Situs inversuscom VE à direita 
Padrões discordantes 
Situs solitus com VE à direita 
Situs inversuscom VE à esquerda 

Passo 4 . Ápice do coração 
A orientação do ápice do coração é definida pela po­

laridade da onda Tem DI ou V6. A onda T segue a orien­
tação do VE. 

Onda T positiva (DI/V6) - ápice apon ta para es­
querda. 

Onda T negativa (DI/V 6) - ápice aponta para direita. 
Exemplos de aplicação prática dessa sequência diag­

nóstica podem ser vistos nas figuras 6.17, 6.18 e 6.19. 
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Figura 6.17 Diagnósticos eletrocardiográficos: Situs solitus(onda P positiva em DI); ventriculo esquerdo à direita (onda r embrionária em DI); padrão de dis· 
cordancia atrioventricular; ponta para direita (onda T negativa em DI). ou seja, há dextrocardia. É possivel. ainda. definir que há bloqueio divisional anterossupe­
rior e sobrecarga do ventriculo esquerdo. 
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Figura 6.18 Diagnósticos eletrocardiográficos: Situs solitus (onda P positiva em DI); ventrfculo esquerdo à esquerda; concordância atrioventricular; ápice para 
direita (onda T negativa em DI). Caso de dextroversão: a ponta do coração aponta para direita com câmaras e visceras normoposiciooadas. 

Dextroposição 
DI Dll DI~ aVR aVL 

Vl V2 V3 

V4R 
V5 V6 

Figura 6.19 Diagnósticos eletrocardiográficos: Si cus solitus (onda P posi tiva em DI); ventriculo esquerdo à esquerda (onda q inicial em DI); concordância 
atrioventricular; ápice do coração para esquerda (onda T positiva em DI); inversão do padrão morfológico do complexo OAS de Vl a V6. Caso de dextroposição, 
também denominado de pseudodextrocardia. 

Presença de ruídos e artefatos 
O artefato eletrocardiográfico tem potencialmente 

dois efeitos indesejáveis: dificulta a interpretação ou cau­
sa uma interpretação inapropriada do ECG. 

Os artefatos mais comuns resultam de: tremores 
musculares, interferência elétrica e movimentação do 
paciente. Embora facilmente reconhecidos na maioria 
dos casos, existem situações em que artefatos simulam 
capciosamente algumas alterações do ECG. 

Um exemplo de tremor muscular em portador de 
doença de Parkinson simulando quadro de flutter atrial 
pode ser visto na figura 6.20. 

Filtragem inapropriada 
A adoção de filtros inadequados no registro do ECG 

pode gerar alterações, como variações da amplitude das 
ondas, alterações morfológicas, inversão de polaridade 
e elevações artefatuais do segmento ST. 
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Figura 6.20 Traçado eletrocardiográfico real izado em portador de doença de Parldnson. O tremor dos membros superiores determinou um falso quadro de 
flurter atrial. 

A figura 6.21 mostra o impacto do uso de diferen­
tes filtros no eletrocardiograma. 

INTERPRETAÇÃO ERRÔNEA DO 
ELETROCARDIOGRAMA 

Falta de educação formal 

A educação formal é aquela obtida em instituições 
como hospitais-escolas sob supervisão de especialistas, 
com cursos reconhecidos por entidades de classe ou pelo 
MEC (Ministério da Educação e Cultura). Recomenda­
-se que um residente de cardiologia interprete de forma 
supervisionada, pelo menos, 800 eletrocardiogramas du­
rante o seu período de formação. 

A educação informal é aquela que a pessoa adquire e 
acumula conhecimentos por meio da experiência de vida. 

A educação não formal é qualquer tentativa educa­
cional organizada que se realiza fora dos quadros do sis­
tema formal de ensino. 

O aprendizado da eletrocardiografia ocorre na maio­
ria dos casos de forma informal ou não formal e isso pode 
gerar erros de análise do traçado eletrocardiográfico. 
Muitas vezes, o indivíduo que aprende eletrocardiogra­
fia sem supervisão correta, de forma autodidata, não sabe 
definir prioridades, tampouco imprime uma sistemáti­
ca correta na interpretação do traçado, além de adotar 
terminologias inapropriadas para descrever um diagnós­
tico eletrocardiográfico. 

Falta de conhecimento 

A falta de conhecimento de uma determinada enti­
dade, condição ou sinal eletrocardiográfico peculiar pode 
determinar erros de análise do ECG. 

Padrões variantes do normal podem ser confundi­
dos com alterações patológicas e vice-versa. Um atraso 
final de condução pode ser confundido com um bloqueio 
divisional do ramo esquerdo ou pode, ainda, simular 
uma área eletricamente inativa. 

Padrões eletrocardiográficos típicos de condições 
específicas podem ser confundidos com outros diag­
nósticos eletrocardiográficos mais usuais. Uma síndro­
me de Brugada tipo l , por exemplo, pode ser confun­
dida com um simples bloqueio de ramo direito (vide 
figura 6.22). 

Sinais eletrocardiográficos que definem condições 
clínicas específicas podem não ser reconhecidos. Por 
exemplo, ondas epsilon da displasia arritmogênica do 
ventrículo direito podem passar desapercebidas. 

Na eletrocardiografia pediátrica e de marca-passo é 
comum que a falta de conhecimento de peculiaridades 
do traçado determine sérios erros de análise. 

Falta de informação ou distração 

O registro incompleto do ECG e/ ou a ausência do 
registro de um período mais prolongado do ritmo po­
dem determinar erros de análise. Por exemplo, um perí-
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Figura 621 Variando a faixa de frequência do filtro. é possivel produzir uma elevação artefatual do segmento ST. 

odo de dissociação ventricular pode ser confundido com 
quadro de bloqueio atrioventricular total. 

Alguns erros comtms ocorrem por distração, come­
tidos mesmo por especialistas em eletrocardiologia. Os 
diagnósticos que costumam passar desapercebidos são: 
o bloqueio atrioventricular de primeiro grau e o inter­
valo QT prolongado. Estima-se que menos de 25% dos 
cardiologistas reconheçam QT prolongado. O diagnós-

tico de QT curto também passa desapercebido pela maio­
ria dos especialistas. 

A falta de informação clínica relevante também é 
causa de erro de interpretação. A figura 6.23 mostra 
um caso de um eletrocardiograma que foi considerado 
como taquicardia ventricular, quando na verdade era 
um ritmo idioventricular secundário a hiperpotasse­
mia grave. 
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BRD BRUGADA TIPO 1 

VI 
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V3 V3 

Figura 622 Comparação entre o bloqueio do ramo direito clássico e o quadro de Brugada tipo 1. Habitualmente. o bloqueio do ramo direito não 
tem uma conotação grave. ao passo que o Brugada tipo 1 indica al to risco de morte súbita. BRO =bloqueio do ramo direito. 
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Figura 6.23 Quadro de hiperpotassemia que pode ser confundida com taquicardia ventricular. O ritmo de fato é sinoventricular. com ausência de ondas P e 
QRS alargado. A onda T aparece apiculada. O potencial de ação diminui de duração. 
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INTRODUÇÃO 

Qualquer laudo de exame na área de medicina diag­
nóstica é estruturado da seguinte maneira: 

1. Dados de identificação - Inclui nome completo 
do paciente, sexo, idade, data de nascimento, registro ou 
código do exame, data e hora do exame. 

2. Dados clínicos relevantes - Inclui os principais 
diagnósticos, medicamentos de uso regular, indicação 
do exame e sintomas. 

3. Comentários - Parte descritiva dos achados do 
exame. 

4. Conclusão(ões) - Impressão final, com qualifi­
cação ou definição dos achados descritos nos comentá­
rios. 

5. Observação - Eventual correlação clínica, análi­
se comparativa, informação metodológica ou sugestão 
de complementação diagnóstica. 

6. Notas de rodapé - Ressalva, aviso legal, referên­
cia bibliográfica ou aviso. Costuma informar o paciente 
e/ou o médico solicitante das responsabilidades assumi­
das ou não assumidas pelo autor do laudo. 

7. Assinatura do médico responsável pelo laudo, com 
número do CRM (Conselho Regional de Medicina). 

Um laudo de eletrocardiograma de repouso pode 
ser estruturado de várias formas, não havendo, ain­
da, uma proposta de uniformização do formato dos 
relatórios. 

São adotados, de forma usual, os seguintes forma· 
tos de laudos eletrocardiográficos: 

1. Conclusão(ões) isolada(s) - Apenas citação dos 
diagnósticos eletrocardiográficos. 

2. Comentários com conclusão - Podem ser encon­
trados em duas modalidades: 

a. comentários com caracterização numérica dos 
parâmetros eletrocardiográficos; 

b. comentários com descrição dos parâmetros ele­
trocardiográficos. 

Alguns eletrocardiógrafos emitem laudos, todavia, 
a análise computadorizada ainda não deve ser universal­
mente aceita devido à alta taxa de erros diagnósticos 
quando se compara com a análise de especialistas em ele­
trocardiografia. A maioria dos sistemas computadoriza · 
dos adota os códigos de Minnesota ou Novacode para a 
emissão dos laudos. 

O código de Minnesota representa um sistema ob­
jetivo e sistemático de avaliação eletrocardiográfica vol­
tado principalmente para uso em ensaios clínicos e es­
tudos populacionais. Os códigos classificam as variações 
do eletrocardiograma (ECG) e definem os limites da nor­
malidade, caracterizando, também, as arritmias e os di­
versos distúrbios de condução. 

O sistema de classificação Novacode fornece um 
abrangente conjunto hierárquico de critérios para defi­
nição das alterações mais prevalentes do ECG, o que fa­
cilita a análise comparativa. A hierarquia do código No-



vacode é estruturada de tal forma que, para cada 
anormalidade, uma classe geral é primeiro definida com 
o critério de classificação mais simples possível e, então, 
subgrupos mais específicos de anormalidades são clas­
sificados com critérios mais elaborados. 

ASPECTOS FUNDAMENTAIS 

• Um laudo de ECG pode ser estruturado preferen­
cialmente com comentários e conclusões. 

• Os comentários devem descrever sucintamente 
os achados do traçado eletrocardiográfico: ritmo e fre­
quência cardíaca, ativação atrial (morfologia, amplitude, 
duração e orientação da onda P), condução atrioventri­
cular, ativação ventricular (morfologia, amplitude, du­
ração e orientação do complexo QRS) e repolarização 
ventricular (segmento ST, onda Te intervalo QT). 

• As conclusões devem caracterizar as impressões 
finais adotando-se terminologia universalmente aceita 
entre especialistas. 

O LAUDO ELETROCARDIOGRÁFICO 

Um laudo de ECG de repouso pode ser entendido 
basicamente como um relatório com duas partes: comen­
tários e conclusão. 

Comentários 

Ritmo e frequência cardíaca 
Neste item deve ser definido o ritmo de base. 
A frequência cardíaca deve ser documentada em ba­

timentos por minuto (bpm). 
Extrassístoles e escapes devem ser descritos neste 

item. 
Diante de eventos prematuros no ciclo cardíaco, de­

ve-se analisar o acoplamento com o batimento preceden­
te (PP ou RR), a morfologia e a interferência que os mes­
mos produzem sobre os ciclos cardíacos. 

Nas extrassístoles, a relação de acoplamento é fixa, 
ou seja, o P ou R ectópicos mantêm um tempo constan­
te com os seus correspondentes precedentes (onda P ou 
complexo QRS sinusais). 

Relações variáveis de acoplamento indicam a pre­
sença de dois focos independentes, sugerindo parassís­
tole. 

Ativação atria I 
Item que deve caracterizar a morfologia, amplitu­

de, duração e orientação da onda P. Em caso de ausên­
cia da onda P, descrever como parâmetros não avaliáveis. 
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A onda P representa a despolarização elétrica de 
ambos os átrios. Projeta-se melhor em D2 e V 

Quando de origem sinusal ou atrial díreita alta, pro­
duz uma despolarização crânio-caudal, com um SÂP 
orientado na maioria das vezes entre O e +60°, mostran­
do-se positiva na derivação DI e nas que exploram a per­
na esquerda, especialmente DII e a V F. 

Quando de origem atrial esquerda, há uma inver­
são no processo de ativação, com a inscrição de ondas P 
negativas em DI. 

A despolarização caudo-cranial, advinda de uma 
origem atrial direita ou esquerda baixas, da junção AV 
ou retrógrada ventricular, produzirá ondas P negativas 
em DII, DIII e aVF. Quando de origem atrial, a onda P 
precederá o complexo QRS e quando de origem juncio­
nal ou ventricular retrógrada, sucederá ou coincidirá 
com o mesmo. 

Mais de uma onda P, com morfologias diversas, pode 
ser identificada no traçado, como nos casos de marca­
-passo atrial mutável. 

A onda P poderá estar ausente no traçado, por se 
encontrar mascarada pelo complexo QRS ou pela ausên­
cia de atividade elétrica atrial, como observado na fibri­
lação atrial ou em condições como a hiperpotassemia. 

A onda P pode, ainda, alterar suas características 
morfológicas, apresentando-se com um aumento em sua 
duração ou com entalhes ou empastamentos. Esses acha­
dos podem representar sobrecargas atriais ou distúrbios 
na condução inter ou intra-atrial. 

Condução atrioventricular 
Definir a duração do intervalo PR ou descrever pre­

sença eventual de bloqueios atrioventriculares ou de dís­
sociação atrioventricular. 

A ativação atrial normalmente precede a ventricu­
lar, havendo um sincronismo entre ambas. 

Existem raros casos de condução atrioventricular 
(AV) comprovada com valores superiores a 0,60 s. As­
sim, um PRí com valor acima de 600 ms sugere a perda 
do enlace AV e isto poderá ocorrer de forma temporária 
ou permanente, constituindo uma dissociação AV 

A dissociação AV momentânea ou temporária po­
derá ser observada nas extrassístoles ventriculares, na 
taquicardia ventricular, na taquicardia juncional não pa­
roxística e nos bloqueios AV de segundo grau. A disso­
ciação AV definitiva é observada no bloqueio atrioven­
tricular total irreversível. 

Ativação ventricular 
Item que deve caracterizar a morfologia, amplitu­

de, duração e orientação do complexo QRS. 
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Complexos QRS com duração normal indicam que 
a ativação ventricular ocorreu por suas vias normais, sen­
do, portanto, de origem supraventricular. Diante de com­
plexos QRS alargados, sua origem poderá ser supraven­
tricular ou ventricular. 

Quando de origem supraventricular, pode existir blo­
queio completo de ramo (direito ou esquerdo), pré-exci­
tação ventricular com condução dominante pela via anô­
mala, distúrbios de condução intrainfarto ou inespecíficos 
ou, ainda, casos de condução intraventricular aberrante. 

Quando a ativação é de origem idioventricular, o re­
sultado é a inscrição de complexos QRS alargados. Opa­
drão do QRS poderá mimetizar aquele observado nos 
bloqueios de ramo e sua análise permitirá localizar de for­
ma aproximada a origem do foco de comando. Um pa­
drão morfológico do tipo bloqueio de ramo direito (BRD) 
sugere uma origem ventricular esquerda ou septal (ativa­
ção VE para VD); um padrão morfológico do tipo blo­
queio de ramo esquerdo (BRE) sugere urna origem em 
VD ou septo interventricular (ativação VD para VE). 

O padrão tipo BRD com eixo de localização inferior 
sugere uma origem ventricular esquerda anterior e quan­
do superior, em parede posterior da mesma cavidade. 

Modelo de laudo descritivo para o eletrocardiograma de repouso. 

Comentários 

1. Ritmo Si nu sal 

2. Ativação atrial (onda P) 

Monofásica 

A morfologia tipo BRE com eixo de orientação su­
perior supõe uma localização em ponta de VD e quan­
do inferior, em trato de saída do VD. 

Repolarização ventricular 
Item que deve caracterizar segmento ST, onda T e 

intervalo QT. Quando uma onda U for eventualmente 
documentada, pode ser descrita também neste item. 

CONCLUSÃO(ÕES) 

Impressão(ões) final(is), definindo primeiro even­
tuais alterações do ritmo e depois as alterações morfoló­
gicas do traçado eletrocardiográfico. Sempre considerar 
que o eletrocardiograma possui dois aspectos fundamen­
tais para a caracterização final: ritmo e morfologia. 

O quadro 7.1 enumera e categoriza as principais 
conclusões ou qualificações do eletrocardiograma de re­
pouso. O ideal é que os parâmetros do eletrocardiogra­
ma devem ser enumerados sistematicamente e descritos 
no laudo. 

Um modelo de laudo descritivo para o ECG de re­
pouso deve seguir o seguinte formato: 

Morfologia 

Amplitude 

Ouração 

Orientação 

Oentro dos limites da normalidade 

3. Condução atrioventricular 

4. Ativação ventricular (ORS) 

Morfologia 

Amplitude 

Ouração 

Orientação 

5. Repolarização ventricular 

Segmento ST 

Onda T 

Intervalo OT 

Conclusão 

Eletrocardiograma dentro dos limites da normalidade. 

O entro dos limites da normalidade 

Oentro dos limites da normalidade 

Intervalo PR dentro dos limi tes da normalidade 

Oentro dos limites da normalidade 

Oentro dos limites da normalidade 

Oentro dos limites da normalidade 

Oentro dos limites da normalidade 

Oentro dos limites da normalidade 

O entro dos limites da normalidade 

Oentro dos limites da normalidade 

Nota: Você pode fazer o down/oad ~ de um modelo completo de laudo eletrocardiográfioo descritivo direto do sireque acompanha este livro • . 



Quadro 7.1 Eletrocardiograma: códigos para laudos. 

A. ECG NORMAL E VARIANTES 
1. Eletrocardiograma dentro dos limites da 
normalidade 
2. Traçado normal para a idade 
3. Eletrocardiograma morlologicamente normal 

B. ASPECTOS TÉCNICOS 
1. Troca de eletrodos 
2. Artefatos 

C. RITMOS SINUSAL E VARIANTES 
1. Arritmia si nu sal respiratória 
2. Arritmia si nu sal ventriculofásica 
3. Ritmo sinusal bradicárdico 
4. Ritmo sinusaltaquicárdico 
5. Pausa sinusal 
6. Bloqueio sinoatrial de segundo grau 
7. Taquicardia sinusal bloqueada 

O. RITMOS SUPRAVENTRICULARES 
1. Extrassistole atrial 
2. Extrassistole atrial bloqueada 
3. Extrassistole juncional 
4. Extrassistole supraventricular 
5. Bigeminismo atrial 
6. Marca-passo atrial mutável 
7. Ritmo ectópico atrial 
8. Ritmo juncional 
9. Taquicardia atrial 
1 O. Taquicardia supraventricular 
11 . Taquicardia de reentrada nodal 
12. Taquicardia atrioventricular 
13. Taquicardia de reentrada sinoatrial 
14. Taquicardia juncional 
15. Fibrilação atrial 
16. Fluner atrial 
17. Ritmo de escape juncional 

E. RITMOS VENTRICULARES 
1. Bigeminismo ventricular 
2. Extrassistole ventricular 
3. Extrassistole ventricular em pares 
4. Ritmo idioventricular 
5. Taquicardia ventricular 
6. Taquicardia ventricular bidirecional 
7. Taquicardia ventricular fascicular 
8. Taquicardia ventricular polimórfica 
9. Taquicardia ventricular não sustentada 
1 O. Torsades de pointes 

F. CONDUÇÃO ATRIOVENTRICULAR 
1. Bloqueio AV de primeiro grau 
2. Bloqueio AV de segundo grau (Mobiu I) 
3. Bloqueio AV de segundo grau (Mobiu li) 
4. Bloqueio AV de segundo grau fixo 
5. Bloqueio AV de segundo grau avançado 
6. Bloqueio AV de terceiro grau 
7. PR curto 

G. CONDUÇÃO INTRAVENTRICULAR 
1. Atraso final da condução 
2. Bloqueio de ramo direito 

3. Bloqueio de ramo esquerdo 
4. Bloqueio divisional anterossuperior 
5. Bloqueio divisional posteroinferior 
6. Bloqueio intermitente 
7. Distúrbio da condução intraventricular 
8. Distúrbio de condução do ramo esquerdo 
9. Distúrbio de condução do ramo direito 
10. Distúrbio da condução intrainfarto 
11. Pré-excitação ventricular 
12. Wolff-Parkinson-White (localização provável 
-lateral esquerda. lateral direita. póstero-septal 
esquerda. póstero-septal direita. médio-septal. 
antero-septal) 

H. QRS- EIXO E VOLTAGEM 
1. Alternância elétrica 
2. Baixa voltagem 
3. Oextrocardia 
4. Eixo indeterminado 
5. Forças anteriores proeminentes 
6. Diminuição de forças septais 
7. Forças septais proeminentes 

I. SOBRECARGAS 
1. Provável sobrecarga atrial 
2. Provável sobrecarga ventricular 
3. Sobrecarga atrial (direita/esquerda) 
4. Sobrecarga biatrial 
5. Sobrecarga ventricular (direita/esquerda) 
6. Sobrecarga biventricular 

J. REPOLARIZAÇÃO VENTRICULAR 
1. Alterações difusas da repolarização 
ventricular 
2. Alterações difusas discretas da repolarização 
ventricular 
3. Bloqueio de lesão 
4. Onda T cerebral 
5. Onda J 
6. Onda epsilon 
7. Padrão juvenil 
8. QT loogo 
9. QT curto 
10. Repolarização precoce 

K. INFARTO DO MIOCÁRDIO 
1. Area eletricamente inativa 
2. Distúrbio da condução intrainfarto 
3. Infarto agudo do miocárdio 
4. Localização: anterior. anterior extenso. 
antero-septal. inferior. lateral. infero-lateral, 
dorsal. infero-látero-dorsal. VO 

L CORRELAÇÕES CLÍNICAS 
1. Cardiomioplastia 
2. Cardiomiopatia hipertrófica 
3. Comunicação interatrial 
4. Derrame pericárdico 
5. Oisplasia arritmogl!nica do ventriculo direito 
6. Doença do nó sinusal 
7. Estenose mitral 
8. Hipotermia 
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9. Hipotiroidismo 
10. Padrão de DPOC 
11. Pericardite 
12. Provável discinesia 
13. Brugada tipo 1 
14. Brugada tipo 2 
15. Brugada tipo 3 
16. Sugestivo de alteração do SNC 
17. Sugestivo de hiperpotassemia 
18. Sugestivo de hipopotassemia 
19. Sugestivo de hipocalcemia 
20. Sugestivo de hipercalcemia 
21 . Sugestivo de ação digitálica 
22. Sugestivo de intoxicação digitálica 
23. Sugestivo de intoxicação quinidinica 
24. Sugestivo de intoxicação por tricfclico 
25. Transplante cardfaco 
26. Tremor parkinsooiano 
27. Trombcembolismo pulmonar 

M. MARCA-PASSO 
1. Marca-passo artificial normofuncionante 
(modo de operação: AOO. AAIC. AAIR. VOO. W IC. 
WIR. VOD. 000. OVIC. OVIR. OOOC. ODIC. 
ODOR) 
2. Estimulação multissftio 
3. Perda de captura atrial (intermitente. 
persistente) 
4. Falha de sensibilidade do canal (atrial/ 
ventricular) 
5. Impedimento ventricular (b/ankiní/1 
6. Inibição inapropriada da estimulação (atrial/ 
ventricular) 
7. Interferência de canais (crossralk) 
8. Perda de captura ventricular (intermitente. 
persistente) 
9. Safery pacing 
10. Taquicardia mediada pelo marca-passo 
11. Taquicardia conduzida pelo marca-passo 
12. Taquicardia induzida pelo marca-passo 

N. FENÔMENOS 
1. Aberrancia de condução 
2. Alternancia de onda T 
3. Ativação atrial retrógrada 
4.Ashman 
5. Batimentos de captura 
6. Batimentos de fusão 
7. Batimentos de pseudofusão 
8. Condução supemormal 
9. Dissociação atrioventricular 
10. Parassistolia atrial 
11. Parassistolia ventricular 
12. Pseudobloqueio atrioventricular 
13. R sobre T 
14. Wenckebach 
15. Bloqueio de lesão 
16. Pós-excitação ventricular 

O. OBSERVAÇÕES 
1. Variante do normal 
2. Não necessariamente patológico 
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Tabela 7.1 Parametros que devem ser comentados no laudo de eletrocardiograma. 

Parâmetros 

Ritmo e frequência 

Caracterização do ECG normal no adulto 

O normal é o ritmo sinusal 
A frequência cardlaca normal varia de 50 a 100 bpm 

Ativação atrial A onda P normal tem morfologia monofásica. duração máxima de 0.08 s. amplitude< 2.5 mm e orientação (SÂP) 
variando de - 30' a +90' no PF 

Condução atrioventricular 

Ativação ventricular 

Intervalo PR normal varia de 0.12 a 0.20 s 

O complexo QRS deve durar até 0.12 s 
O SAORS varia de -30' a+ 11 0' no PF e para trás no PH 
A onda R vai crescendo progressivamente e a onda S vai decrescendo de amplitude nas precordiais 

Repolarização ventricular Segmento ST em geral é uma linha isoelétrica 
A onda T tem morfologia assimétrica com porção inicial ascendente mais lenta. com amplitude de até 6 mm no 
PF e de até 12 mm no PH 
O intervalo OT corrigido é considerado prolongado quando superiOf a 0.45 s no sexo masculino e superior a 0.47 s 
no sexo feminino. O intervalo QT corrigido é curto quando inferior a 0.35 s 
A onda U, quando presente. tem a mesma polaridade da onda T precedente e voltagem usualmente de até 25% 
da amplitude da onda T 

Pf =plano frontal; PH =plano horizontal. 

Este tipo de laudo ajuda a racionalizar e sistemati­
zar a interpretação do ECG. 

Como é habitual a frequência cardíaca já vir impres­
sa junto do traçado eletrocardiográfico, não é usual a in­
clusão repetitiva desse valor na parte descritiva dos co­
mentários. Todavia, se a frequência cardíaca não foi 
registrada pelo eletrocardiógrafo no traçado, é fundamen­
tal que ela seja caracterizada junto da descrição do ritmo. 

Valores numéricos da duração das ondas e interva­
los, além da caracterização da orientação das ondas P, do 
complexo QRS e da onda T podem ser acrescentados aos 
comentários. Contudo, a maioria dos eletrocardiógrafos 
já emite e imprime esses dados no traçado eletrocardio­
gráfico. 

E como há um erro médio de 20° na estimativa da 
orientação dos eixos da onda P (SAP), do complexo QRS 
(SAQRS) e da onda T (SAT) no plano frontal, não é ne­
cessário definir com precisão esses parâmetros. Esse erro 
deriva do fato de o triângulo de Einthoven assumir que 
o coração está no centro do tórax quando, na verdade, 
ele é excêntrico e aponta para esquerda. 

A tabela 7.1 lista os parâmetros dos comentários do 
laudo e restune as principais características do ECG nor­
mal no adulto. 

Um exemplo de ECG normal no adulto com o res­
pectivo laudo pode ser visto na figura 7 .1. 

O ECG NORMAL NA CRIANÇA 

Na vida intrauterina, a criança fica submetida a um 
contexto hemodinâmico em que a pressão da circulação 
pulmonar é alta em função do colabamento dos pulmões. 
Assim, há um predomínio das forças elétricas do ventrí­
culo direito e o ECG do recém-nascido reflete essa pre­
dominância direita. 

Após o nascimento, observa-se a queda da pressão 
da circulação sistêmica e o aumento da pressão sistêmi­
ca. O ECG da criança vai mostrando a diminuição pro­
gressiva do domínio do ventrículo direito para o padrão 
de predomínio ventricular esquerdo. 

O ritmo normal na criança também é o sinusal. São 
considerados ritmos variantes do normal na criança: 

• arritmia sinusal; 
• pausas sinusais de até 1,8 s; 
• ritmo sinusal com bloqueio atrioventricular de 

primeiro grau; 
• episódios de bloqueio atrioventricular do segun­

do grau tipo Mobitz 1; 
• ritmo juncional; 
• ritmo ectópico atrial. 

A tabela 7.2 resume e simplifica a faixa de frequên­
cia cardíaca considerada normal na criança. 

Tabela 7.2 Frequência cardlaca (FC) normal na criança. 

Faixa etária 

até 3 anos 

4a 11 anos 

12 a 16 anos 

FC normal (bpm) 

90 a 170 

60 a 130 

60 a 120 

A tabela 7.3 resume os principais achados do ECG 
normal na criança. 

A figura 7.2 destaca os principais aspectos evoluti­
vos do ECG normal da criança e a figura 7.3 mostra exem­
plos de traçados eletrocardiográficos normais na faixa 
pediátrica. 

A aplicação prática do laudo descritivo do eletro­
cardiograma está ilustrada nos casos de 1 a 15. Os co­
mentários dos casos podem ser vistos no site 11. 



Tabela 7.3 Descrição resumida dos principais aspectos do ECG noonal 
na criança. 

Faixa etária 

Prematuro(< 35 
semanas de 
gestação) 

Neonato (a termo) 

1 semana a I mês 
(a termo) 

1 a 6 meses 

6 meses a 3 anos 

3a8anos 

Características do ECG 

Taquicardia relativa (FC < 200 bpm) (Oominancia 
do VE) 
Duração menor de P. ORS e QT 
Onda R menor em V1 e maior em V6 
Onda T mais alta em V6 

SAORS + 180' (Oominancia do VO) 
Onda R alta em VI ( > lO mm sugere SVO) 
Onda S profunda em V6 
R/S > 1 nas precordiais direitas 
Voltagem ORS menor no PF 
Ondas T de baixa voltagem 
Onda T positiva até 48 h (Se persistente. sugere 
SVOJ 

Dominância do VO 
Onda R dominante nas precordiais 
Onda S dominante pode ser normal 
Onda T negativa em V1 
Onda T com amplitude maior no PF 

SAORS roda p/ esquerda(< + 120") 
Onda R dominante em V1 
R/S> 1 emV1 
R/S- 1 emV2 
RSR' em VI 
Onda T negativa nas precordiais direitas 
Grandes amplitudes nas precordiais sugerem 
SBV 

SAORS roda p/ esquerda(< +90") 
Onda R dominante em V6 
R/S< 1 emV1 
RSR' em VI 
Grandes amplitudes do ORS nas precordiais 

Padrão morfológico do adulto nas precordiais 
Onda R dominante em V6 
Grandes amplitudes do ORS nas precordiais 
Onda q nas precordiais esquerdas pode ser 
grande (até 5 mm) 
Ondas T negativas nas precordiais direitas 

FC = frequência cardíaca: VE =ventrículo eS(Juerdo; VD =ventrículo direito; SVD = 
sobrecarga do venuículodireito; PF =plano frontal; SBV = sollfecarga bivenuicular. 
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33 anos. sexo masculino. assintomático. 

Ativação atrial [onda P): dentro dos limites da normalidade. 

Condução atrioventricular: intervalo PR dentro dos limites da normalidade. 

V2 

V3 

vs 

V6 

Eletrocardiograma dentro dos 
limites da normalidade. 

Ativação ventricular: complexo QRS dentro dos limites da normalidade. e 
~------~--------~~· 

A correta interpretação deste 
exame depende de outros dados 
clinicas e laboratoriais. 

Repolarização ventricular: dentro dos limites da normalidade. 

Figura 7.1 Eletrocardiograma normal. O ritmo é sinusal (onda P monofásica e positiva em DI, 011 e 0111). com frequência cardlaca de 80 bpm. Traçado morfolo­
gicamente normal com intervalos PR (180 ms) e QTc (422 ms) normais. 
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VI 

Neonato 
(a termo) 

24h 

48h 

VI 

72h 
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Sanas 12 anos 

2 anos 

V1 VI 

Figura 7.2 Padrão eletrocardiográfico evolutivo normal na criança. A onda T é positiva em Vl no neonato a termo, tomando-se negativa após 72 horas. Depois 
do primeiro mês de vida a onda T permanece negativa nas precordiais direitas em 50% dos casos !padrão infantil de repolarização ventricular). Aos 6 anos, o 
padrão de dominância de ventrfculo esquerdo fica bem claro. Aos 12 anos, a onda T volta a ficar positiva na maioria dos casos. 

Neonato a termo (24 horas) 
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Figura 7.3 Traçados eletrocardiográficos normais na criança. Padrões eletrocardiográficos de referência com 24 horas, 1 mês, 2 anos e 6 anos de idade. 
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t Vl 

ti v~ vs 

ttt vs 

I~ 

61 anos, sexo masculino, infarto do miocárdio há 6 meses. 

Ritmo: sinusal. com frequência cardíaca de 60 bpm. Conclusões 

Ativação atrial (onda P): dentro dos limites da normalidade. 
1. Bloqueio de ramo direito. 
2. Área eletricamente inativa inferior. 

Condução atrioventricular: intervalo PR dentro dos limites da normalidade. 

Ativação ventricular: complexo !lAS de duração aumentada com padrão de bloqueio e 
de ramo direito. Ondas O patológicas em parede inferior. ._ A correta interpretação deste 

exame depende de outros dados 
clfnicos e laboratoriais. ~--------------~~---4 · 

Repolarização ventricular: alteração morfológica da onda Tem parede inferior. 

Caso 1 Quadro de bloqueio de ramo direito (BRO) e área eletricamente inativa (AEI) inferior. A duração do complexo QRS é de cerca de 130 ms. As ondas O 
são patológicas devido à profundidade: representam mais do que 25% da amplitude da onda R. 



V2 

I 

III •vr 

53 anos. sexo masculino. hipenenso. 

Ritmo: sinusal com frequência cardíaca de 60 bpm. 

Ativação atrial [onda P): duração aumentada. 

Cond~o atrioventriculac intervalo PR dentro dos limites da normalidade. 
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vs 

Conclusões 

1. Sobrecarga de camaras esquerdas. 
2. Alterações difusas da repolarização 

ventricular. 

Ativação ventricular: complexo ORS com aumento de amplitude. e 
~------------~------~· 

A correta interpretação deste 
exame depende de outros dados 
clfnicos e laboratoriais. 

Repolaritação ventricular: padrão strain em VS e V6. Alterações di lusas do segmento 
ST e da onda T. 

Caso 2 Quadro de sobrecarga atrial esquerda e ventricular esquerda. O critério de sobrecarga ventricular esquerda foi definido pelo escore de Romhilt-Estes. 
Notam-se, também. ondas U proeminentes nas derivações precordiais. 
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I aVR 

II aVI. V2 

III 

.:u 

55 anos, sexo masculino, hipertenso. 

Ritmo: sinusal com fre<luência cardíaca de 62 bpm. Extrassístole ventricular isolada. 

Ativação atrial (onda P): dentro dos limites da normalidade. 

Condução atrioventricular: intervalo PR dentro dos limites da normalidade. 

Conclusões 

1. Atividade ectópica ventricular. 
2. Sobrecarga ventricular esquerda. 
3. Alterações difusas discretas da 

repolarização ventricular. 

Ativação ventricular: complexo URS com amplitude aumentada. e 
~----------~~--~--~· 

A correta interpretação deste 
exame depende de outros dados 
clfnicos e laboratoriais. 

Repolarização ventricular: padrão strainem V5 e V6. Alterações morlológicas difusas 
discretas da onda T. 

Caso 3 Sobrecarga ventricular esquerda (SVE) com diagnóstico pelo critério de Romhilt-Estes. 



II V2 

aVP V3 

68 anos. sexo feminino, obesa e hipertensa. 

Ritmo: sinusal com lrequência cardíaca de 72 bpm. 

Ativação atrial [onda P): dentro dos limites da normalidade. 

Condução atrioventricular: intervalo PR dentro dos limites da normalidade. 

7 Emissão de laudos eletrocardiográficos 111 

Conclusões 

1. Baixa voltagem no plano frontal. 
2. Bloqueio divisional anterossuperior. 
3. Alterações difusas discretas da 

repolarização ventricular. 

Ativação ventricular: complexo ORS com baixa voltagem no plano frontal e SAORS e 
desviado para es(Juerda (-45') e para frente. 

!·~--------------~~----~ · 
A correta interpretação deste 
exame depende de outros dados 
clfnicos e laboratoriais. 

Repolarização ventricular: alterações morfológicas difusas discretas da onda T. 

Caso 4 Baixa voltagem no plano frontal, bloqueio divisional anterossuperior (BOAS) e alterações difusas discretas da repolarização ventricular (AOORV). A an­
teriorização do complexo ORS não caracteriza bloqueio da divisão anteromedial, mas deve representar uma área de hipertrofia seletiva do ventrículo esquerdo. 
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n V2 vs 

UI .,. V3 V6 

ti 

55 anos, sexo masculino, revascularização miocárdica prévia. 

Ritmo: sinusal com fre<luência cardíaca de 82 bpm. 

Ativação atrial (onda P): dentro dos limites da normalidade. 

Condução atrioventricular: intervalo PR dentro dos limites da normalidade. 

Conclusões 

1. Bloqueio de ramo direito. 
2. Área eletricamente inativa inferior. 
3. Alterações difusas discretas da 

repolarização ventricular. 

Ativação ventricular: complexo URS com duração aumentada e padrão de bloqueio de e 
ramo direito. Ondas () patológicas em parede inferior. ._. A correta interpretação deste 

exame depende de outros dados 
clfnicos e laboratoriais. ~------------~~----~ · 

Repolarização ventricular: alterações morfológicas difusas da onda T. 

Caso 5 Bloqueio de ramo direito, área eletricamente inativa inferior e alterações difusas discretas da repolarização ventricular. A duração do complexo ORS 
é de cerca de 154 ms. As ondas O em parede inferior são patológicas por critérios de duração e amplitude. 
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V2 vs 

tU 113 ,. 

u 

55 anos. sexo masculino. hipenenso. 

Ritmo: sinusal com lrequência cardíaca de 58 bpm. Conclusão 

Ativação atrial: onda P com duração aumentada. Índice de Morris presente. 

Sobrecarga atrial esquerda. 

Condução atrioventricular: intervalo PR curto. 

Ativação ventricular: complexo ORS dentro dos limites da normalidade. e 
~--------~--~------~· 

A correta interpretação deste 
exame depende de outros dados 
clfnicos e laboratoriais. 

Repolaritação ventricular: dentro dos limites da normalidade. 

Caso 6 Sobrecarga atrial esquerda ISAE). O intervalo PR curto é secundário ao aumento do átrio esquerdo. A condução atrioventricular é normal. 
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vs 

t ii aw V3 V6 

II 

24 anos, sexo feminino, assintomática. 

Ritmo: sinusal bradicárdico oom bigeminismo ventricular. Conclusões 

Ativação atrial (onda P): dentro dos limites da normalidade. 
1. Bradicardia sinusal. 
2. Bigeminismo ventricular. 

Condução atrioventricular: intervalo Pll dentro dos limites da normalidade. 
3. Traçado morfologicamente normal. 

Ativação ventricular: complexo URS dentro dos limites da normalidade. e 
H!i~------~------~------~ · 

A correta interpretação deste 
exame depende de outros dados 
clfnicos e laboratoriais. 

Repolarização ventricular: dentro dos limites da normalidade. 

Caso 7 Quadro de bradicardia sinusal e bigeminismo ventricular. Não há alterações morfológicas do eletrocardiograma. 



I 

li 

52 anos. sexo masculino. assintomático. 

Ritmo: sinusal com lrequência cardíaca de 82 bpm. 

Ativação atrial: onda P dentro dos limites da normalidade. 

Condução atrioventricular: intervalo PR dentro dos limites da normalidade. 
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Conclusão 

Eletrocardiograma dentro dos 
limites da normalidade. 

Ativação ventricular: complexo ORS dentro dos limites da normalidade. e 
~------------~~----~· 

A correta interpretação deste 
exame depende de outros dados 
clfnicos e laboratoriais. 

Repolaritação ventricular: dentro dos limites da normalidade. 

Caso 8 Eletrocardiograma normal. A transição fl(ecoce em V2 é considerada variante do normal. 
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I Vl 

li 

III aVP "' 

li 

62 anos, sexo masculino, dispneia aos mfnimos esforços. 

Ritmo: sinusal com fre<luência cardíaca de 60 bpm. 

Ativação atrial (onda P): dentro dos limites da normalidade. 

Condução atrioventricular: intervalo PR dentro dos limites da normalidade. 

•• 

"' 

.,. 

Conclusões 

1. Bloqueio divisional anterossuperior. 
2. Alterações difusas discretas da 

repolarização ventricular. 

Ativação ventricular: desvio acentuado do SA!lRS para esquerda (-00'1. e 
~------~----~------~· 

A correta interpretação deste 
exame depende de outros dados 
clfnicos e laboratoriais. 

Repolarização ventricular: onda T achatada difusamente. 

Caso 9 Quadro de bloqueio divisional anterossuperior (BOAS)- Padrão Slll >SI I. Alterações difusas discretas da repolarização ventricular IADDRV). 
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' i aVL vs 

V3 

~d 
v< 

1 l 

8 anos, sexo masculino, palpitações. 

Ritmo: sinusal com lrequência cardíaca de 78 bpm. Conclusão 

Ativação atrial [onda P): dentro dos limites da normalidade. 

Wolff ·Parkinson·White. 

Condução atrioventricular: intervalo PR curto. 

Ativação ventricular: complexos URS com onda delta. e 
~----------~~~~--~· 

A correta interpretação deste 
exame depende de outros dados 
clfnicos e laboratoriais. 

Repolaritação ventricular: alterações secundárias à po-é-excitação ventricular. 

Caso 10 Pré-excitação ventricular manifesta (Wolff-Parkinson-White). Simula quadro de infarto inferior e também pode confundir com bloqueio de ramo di· 
reito. 
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, n t 

I1 

I1 

50 anos, sexo masculino, infarto e revascularização miocárdica prévios. 

Ritmo: sinusal com fre<luência cardíaca de 84 bpm. 

Ativação atrial (onda P): dentro dos limites da normalidade. 

Condução atrioventricular: intervalo PR dentro dos limites da normalidade. 

Conclusões 

1. Bloqueio de ramo esquerdo. 
2. Área eletricamente inativa 

fnfero-lateral. 

Ativação ventricular: complexo !lAS com duração aumentada e padrão morfológico de e 
>-~bl-oq_u_ei_o_d_e_ra_mo_esq_ue_r_do_. _eo_m_p-le_x_o_UR_s_f_ra_g_m_en_ta_do_e_m_reg-iã_o_ín-fe_ro_·_la-te_ra_l._-4 J A correta interpretação deste 

exame depende de outros dados 
clfnicos e laboratoriais. 

Repolarização ventricular: alterações secundárias ao distúrbio da condução 
intraventricular. 

Caso 11 Bloqueio de ramo esquerdo com duração do ORS de 160 ms. A fragmentação do ORS equivale à onda O patológica. 



VJ 

48 anos. sexo masculino. dispneia aos mlnimos esforços. 

Ritmo: fibrilação atrial. 

Ativação atrial: onda P ausente. 

Condução atrioventricular: determina resposta ventricular adequada. 
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Conclusões 

1. Fibrilação atrial. 
2. Sobrecarga ventricular esquerda. 
3. Alterações difusas da repolarização 

ventricular. 

Ativação ventricular: complexo ORS com amplitude aumentada nas derivações e 
preoordiais. 

··~--------------~------~ · 
A correta interpretação deste 
exame depende de outros dados 
clinicas e laboratoriais. 

Repolaritação ventricular: padrão strain em VS e V6. Alterações morlológicas 
di lusas da onda T. 

Caso 12 A fibrilação arriai é um sinal indireto de sobrecarga atrial esquerda. Sobrecarga ventricular esquerda definida pelo cótério de Romhilt-Estes. 
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!I aVL 

III avr 

t 

II 

23 anos, sexo feminino, ansiedade. 

Ritmo: sinusaltaquicárdioo. Extrassístole supraventricular isolada. Conclusões 

Ativação atrial: onda P dentro dos limites da normalidade. 
1. Taquicardia sinusal. 
2. Extrassfstole supraventricular isolada. 

Condução atrioventricular: intervalo PR dentro dos limites da normalidade. 

Ativação ventricular: complexo !lAS dentro dos limites da normalidade. e 
\''!~=------------------=~ · 

A correta interpretação deste 
exame depende de outros dados 
clfnicos e laboratoriais. 

Repolarização ventricular: segmento ST, onda Te intervalo !lT dentro dos limites da 
normalidade. 

Caso 13 Taquicardia sinusal com traçado morfologicamente normal (FC = 117 bpm). Atividade ectópica supraventricular. 
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1~ 

49 anos. sexo feminino, assintomática. 

Ritmo: marca-passo artificial operando em VAT. 

Ativação atrial: onda P dentro dos limites da normalidade. 

Condução atrioventricular: intervalo PR dentro dos limites da normalidade. 
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Conclusão 

Marca-passo artificial bicameral 
nonnofuncionante. 

Ativação ventricular: complexo ORS determinado por estimulação cardíaca artificial • 

"""~~c~o~m-p-ad_r_ão_m_o_rf_o~l~-i~oo-d_e~~~~-u-~~·o_d~e-ra~mo~e~~~u-e-rd~o·~~~~------~~~ ~ A correta interpretação deste 
exame depende de outros dados 
clfnicos e laboratoriais. 

Repolaritação ventricular: alterações da repolarização ventricular secundárias à 
estimulação cardíaca artificial. 

Caso 14 Marca-passo artificial sequencial AV sem sinais de disfunção. 
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aVL V2 vs 

• VP 

62 anos, sexo masculino, dispneia aos médios esforços. 

Ritmo: fibrilação atrial. Conclusões 

Ativação atrial: onda P ausente. 
1. Fibrilação atrial. 
2. Bloqueio de ramo esquerdo. 

Condução atrioventricular: determina resposta ventricular média de 105 bpm. 
3. Baixa voltagem no plano frontal. 

Ativação ventricular: complexo URS com duração aumentada e morfologia de bloqueio e 
·)~--d_e_m_m_o_e_sq_u_er_do_. _s_ai_xa_v_o_lta_g_em--do_co~m~p-le_xo_u_R_s_n_o_pl_a_no_r_ro~nt~a~l.=-----~~ ~ A correta interpretação deste 

exame depende de outros dados 
clfnicos e laboratoriais. 

Repolarização ventricular: alterações secundárias ao distúrbio da condução 
intraventricular. 

Caso 15 Fibrilação atrial com alta resposta ventricular. Bloqueio de ramo esquerdo com duração do OAS de 130 ms. Complexos OAS com baixa voltagem 
l< 5 mm de amplitude) no plano frontal. 
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