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Prefacio

Esta obra é parte integrante da Série Educacao Con-
tinuada em Eletrocardiologia e amplia sobremaneira a
abrangéncia do contetdo publicado no Volume 1.

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

Muitas informacoes do Volume 2 atualizam e sedi-
mentam os conceitos do Volume 1, sempre mantendo o en-
foque clinico para a interpretacao do eletrocardiograma.

Da mesma forma, somente quem adquire o livro
tem acesso ao sife que € um grande portal na drea de Ele-
trocardiologia, com contetido interativo e atualizacdo pe-
riddica.

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

O texto ¢ recheado de ilustragoes medicas, diagra-
mas e quadros que facilitam a leitura.

Esta obra é perfeita para profissionais da drea mé-
dica com qualquer nivel de experiéncia que queiram
aprender um pouco mais sobre o Eletrocardiograma.

Os EpiTORES



Orientacoes

Entenda como aproveitar o contetido deste livro da
melhor forma.

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

Cédigo QR - E um tipo de codigo de barras que pode
ser facilmente escaneado com o uso do seu celular
Smartphone. Faca o download de um aplicativo gratui-
to de leitura do codigo QR e instale em seu celular. Faca
a leitura do codigo QR e vocé obtera textos ou serd en-
viado a um endereco da Internet onde estardao publica-
dos videos e animacdes exclusivos.

[cone Download E — Este simbolo indica que voce
pode baixar, diretamente do site, um material exclusivo
complementar ao livro.



Eletrocardiograma nas principais miocardiopatias

SUMARID

Cardiomiopatia dilatada

Cardiomiopatia hipertréfica

Displasia arritmogénica do ventriculo direito
Cardiomiopatia restritiva

INTRODUCAD

Miocardiopatia é a condicdo em que ha deteriora-
¢do da func¢ido do miocardio e pode ser classificada como
extrinseca ou intrinseca:

= Miocardiopatia extrinseca: sua causa esta fora do
proprio miocardio. Representa a maioria das miocardio-
patias. As principais causas estdo apresentadas no qua-
dro 1.1.

» Miocardiopatia intrinseca: é definida quando nao
ha uma causa identificavel (miocardiopatia primaria).
Também pode ser denominada de cardiomiopatia. As
principais cardiomiopatias estdo listadas no quadro 1.2.

As diversas miocardiopatias extrinsecas estio comen-
tadas e ilustradas no site [ que acompanha este livro ou
nos diversos capitulos especificos dos volumes 1 ou 2 da
Série Educagio Continuada em Eletrocardiologia.

Existem, ainda, cardiomiopatias ndo classificadas,
como a cardiomiopatia ndo compactada, a cardiomio-
patia de Takotsubo, a cardiomiopatia periparto, a taqui-
cardiomiopatia e a fibroelastose endocardica.

ASPECTOS FUNDAMENTAIS

m Na cardiomiopatia dilatada é comum a presenca
de fibrilacdo atrial (30%) e bloqueio de ramo esquerdo

Augusto Uchida
Natanael Vilela Morais

Quadro 1.1 Principais causas de miocardiopatias extrinsecas.
Isqguemia miocandica

Hipertensao arterial sistémica

Valvopatias

Alcoolismo

Deficiéncia nutricional {tiamina, camitinag, selénio)

Doengas metabdlicas (hipotireoidismo, tireotoxicose, acromegalia,
Cushing, diabetes, feocromocitoma)

Cardiopatias congénitas

Miocardite imunomediada (febre reumética, lipus eritematoso
sistémico, células gigantes, radioterapia, rejeicao apos transplante
cardiaco)

Danos toxicos {doxorrubicing, bleomicina, zidovedina, fenotiazinas,
didanozine, fenatiazinas, chumbo, mercirio, cobalto, cocaina, mondxido
de carbono)

Infecgao {citomegalovirus, coxsackie, AIDS, diftena, toxoplasmose,
Chagas)

Doencas infiltrativas ou degenerativas sistémicas: amiloidose,
sarcoidose, hemocromatose, glicogenoses, distrofias musculares

Quadro 1.2 Principais cardiomiopatias {miocardiopatias primérias).
Dilatada

Hipertrofica

Restritiva

Arritmogénica do ventriculo direito

(44%). Alteracoes difusas da repolarizacdo ventricular
com padrio de sobrecarga de cimaras esquerdas sdo os
achados mais comuns.

= Na cardiomiopatia hipertréofica, o padrio eletro-
cardiografico mais caracteristico € o da associacao de so-
brecarga de camaras esquerdas e forcas septais proemi-
nentes. Pode ocorrer fibrilacio atrial (10%). Na forma
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apical o eletrocardiograma (ECG) mostra um padrao de
sobrecarga ventricular esquerda com ondas T negativas
gigantes nas derivagoes precordiais.

= £ essencial diferenciar as alteracdes eletrocardio-
graficas da cardiomiopatia hipertrofica daquelas fisiol6-
gicas do atleta. No ECG do atleta: as ondas q nao devem
ultrapassar 3 mm de profundidade; as ondas T, quando
negativas, nio devem superar 1 mm de amplitude; e o
intervalo QT deve ter duracdo normal.

= A onda epsilon € o sinal eletrocardiografico ca-
racteristico da displasia arritmogénica do ventriculo di-
reito. As alteracdes eletrocardiogrificas das precordiais
direitas sdo mais proeminentes.

= Na cardiomiopatia restritiva, o usual é encontrar
complexos QRS com baixa voltagem. Distarbios da con-
ducdo atrioventricular e intraventricular sio comuns.
Padrio de pseudoinfarto também pode ser documen-
tado.

0 ELETROCARDIOGRAMA NAS PRINCIPAIS
CARDIOMIOPATIAS

Cardiomiopatia dilatada

E a doenca primdria do musculo cardiaco com di-
latacdo e alteracao na funcdo contratil do ventriculo es-
querdo ou de ambos os ventriculos.

Ela pode ter carater idiopdtico, familiar/genético, vi-
ral e/ou imunologico, alcodlico/toxico ou associada a car-
diopatia conhecida, mas cujo grau de disfun¢ido do mio-
cardio ndo € explicado pelas condicdes concorrentes.

O diagnostico de cardiomiopatia dilatada (CMD)
devera ser definido apos exclusio de outras doencas que
promovem dilatacdo das cimaras cardiacas, como a co-
ronariopatia, a hipertensdo arterial sistémica, as valvo-
patias, as cardiopatias congenitas e outras causas, como
a doenca de Chagas e a periparto.

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

E mais comum em homens e 2,5 vezes mais frequen-
te em negros, sendo responsavel por 2% dos pacientes
com quadro de insuficiéncia cardiaca congestiva. A fai-
xa etaria mais acometida € entre 20 e 50 anos.

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

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

Veja as principais caracteristicas do ECG na CMD
na tabela 1.1.

Tabela 1.1 Eletrocardiograma na cardiomiopatia dilatada.

Ritmo e frequéncia  Taquicardia sinusal sugere insuficiéncia cardiaca
descompensada e/ou hipotensao artenal.

Fibrilagao atrial & comum e ocome em ate 30%
dos casos.

Extrassistoles ventriculares s3o comuns.
Amitmia sinusal ventriculo-fasica ocorre na faze
terminal da doencga.

Ativacao atnal 0 mais comum & o padrao de sobrecarga atnal
esquerda ou sobrecarga biatrial.
Conducao Blogueio atrioventricular de primeiro grau pode

atrioventricular ser visto em até 30% dos casos.

E comum a presenga de sobrecarga ventricular
esquerda.

A presenca de baixa voltagem do ORS sugere
presenca de derrame pericardico ou grave
deterioragao da fungao ventricular.

BHE & comum e presente em até 44% dos casos.
Distdrbios da condugdo intraventricular
inespecificos com padrao bizammo podem ser
observados nas fases avancadas da doenca.
Padrdes de pseudoinfarto também podem ser
identificados em alguns casos.

Ativacao
ventricular

Repolarizagao
ventricular

AlteragGes difusas da repolarizacao ventricular
5a0 Comuns.

0 uso de digital pode produzir alteragoes
peculiares da repolarizagao ventricular
{encurtamento do OTc e segmento 5T em colher).
0 uso de antiarritmicos pode promover
prolongamento do (Tc.

BHE = bloqueio de ramo esquerdo; OTc = OT comigido.

A fhgura 1.1 ilustra os principais achados eletrocar-
diograficos da cardiomiopatia dilatada.

Tromboembolismo pulmonar

Em cerca de 4% dos portadores de cardiomiopatia
dilatada a primeira manifestacdo clinica pode ser um
quadro de tromboembolismo sistémico 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 fibrilacdo atrial podem ocorrer.

Blogqueio completo ou incompleto do ramo direito,
sinais de sobrecarga de cimaras direitas, complexos QRS
de baixa voltagem, desvios do segmento ST e inversoes
da onda T ja foram descritos.

O padrao S1Q37T3 (sinal McGuinn e White), de-
monstrado na figura 1.2, é incomum e tem uma frequén-
cia estimada de 12% dos casos, predominando naqueles
de maior gravidade.
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FA 130%

[

A A
BRE (44%) = S

Figura 1.1 Principais achados do ECG no portador de cardiomiopatia dilatada. FA = fibrilacao atrial; BRE = blogueio de ramo esquerdo; SVE = sobrecarga
ventricular esquerda; BAV1 = blogueio de primeiro grau.

Tromboembaolismo pulmonar

Dl

o

T3

Eﬂﬂﬁw FIndA

Figura 1.2 Padrao eletrocardiografico tipo 5103T3. Indica sobrecarga ventricular direita e ocorre em cerca de 12% dos casos de tromboembolismo pulmonar.
51 significa onda S em DI. (3 significa onda 0 em Dlll e T3 significa onda T invertida em DL
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Cardiomiopatia hipertrofica

E uma miocardiopatia primdria caracterizada por
hipertrofia ventricular e acometimento preferencial do
ventriculo esquerdo com padrao simeétrico (conceéntri-
co) ou assimeétrico.

Quando assimétrico, 0 acometimento ocorre pre-
dominantemente em uma das regides do ventriculo es-
querdo: septal, medioventricular, apical ou lateral.

Os tipos de cardiomiopatia hipertrofica (CMH) es-
tdo ilustrados na figura 1.3.

Do ponto de vista hemodinamico, a CMH é classi-
ficada em obstrutiva (septal assimétrica e medioventri-
cular) e ndo obstrutiva (concéntrica, apical e lateral).
Existem formas septais ndo 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-
lacao septo/parede posterior igual ou superior a 1,5.

O ventriculo direito pode ser acometido, porém,
gera manifestagdes clinicas mais frustras. Casos isolados
ou com predomindncia direita sdo muito raros.

A cardiomiopatia hipertrofica (CMH) é uma doen-
¢a muito heterogénea com apresentacio clinica muito
variada. A maioria dos individuos evolui oligossintoma-

CMH concéntrica
[ndo obstrutiva)

CMH apical
(n@o obstrutiva)

Figura 1.3 Principais tipos de cardiomiopatia hipertréfica (CMH).

CMH septal assimétrica
{obstrutiva)

tica ou assintomatica e com uma expectativa de vida pro-
xima da media populacional normal.

Todavia, em alguns casos em que a doenga ¢ signi-
ficante, existem trés padroes evolutivos:

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

2. Insuficiéncia cardiaca - Tem cardter progressivo
a despeito da funcio sistolica preservada. Pode progre-
dir para remodelamento ventricular e disfuncéo sistoli-
ca na fase terminal da doenca.

3. Fibrilacio atrial - Com carater paroxistico ou
persistente.

Padrdo obstrutivo

A obstrucdo da via de saida do ventriculo esquerdo
é classificada conforme o valor do gradiente intraventri-
cular de pico:

= Um terco dos casos apresentam padrio obstruti-
vo em repouso (gradiente igual ou superior a 30 mmHg).
® Um terco dos casos apresentam padrao obstrutivo
dindmico (gradiente inferior a 30 mmHg em repouso e
igual ou superior a 30 mmHg com provocagio fisiologica).

CMH medioventricular
(obstrutiva)

CMH lateral Regwgr Tonkan

{ndo obstrutival



= Um ter¢o dos casos ndo apresentam padrio obs-
trutivo (gradientes inferiores a 30 mmHg em repouso e
com provocacio).

O ECG ¢ anormal em 75 a 95% dos casos de CMH.
Todavia, a apresentacio eletrocardiogrifica é bastante
pleomorfica. Muitas vezes, as alteracdes morfologicas sdo
discretas, de dificil reconhecimento ou podem simular
quadros de infarto do miocardio. Ha também situaces
em que ocorre um pseudodesvio do SAQRS para direi-
ta. O padrdo eletrocardiografico mais indicativo de CMH
¢ a combinacio de sobrecarga de cimaras esquerdas com
forgas septais proeminentes. O grau de sobrecarga nao
se correlaciona usualmente com o grau de hipertrofia
ventricular vista nos exames de imagem cardiovascular.

O intervalo PR costuma ser curto devido a 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 miocardicas septais.

Alteragoes eletrocardiograficas vistas em atletas com
coracao estruturalmente normal podem simular o pa-
drio eletrocardiografico da CMH.

As principais alteracoes eletrocardiograficas do por-
tador de CMH estao resumidas na tabela 1.2.

Dl Vi
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A figura 1.4 ilustra os principais achados eletrocar-
diogrificos da CMH.

Exemplo de tragado eletrocardiogrifico de um por-
tador de CMH de forma obstrutiva (septal assimétrica)
¢ 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 Japio, 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 10 mm no plano horizontal, principalmente de
V2a V5.

As alteracoes eletrocardiograficas da CMH de for-
ma apical aparecem mais tardiamente com a evolucio
da doenca.

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

E dificil diferenciar, com frequéncia, as alteracdes
eletrocardiogrificas encontradas na CMH daquelas pro-
duzidas pelo treinamento fisico intenso do atleta.

Os padroes eletrocardiograficos considerados anor-
mais em atletas podem ser vistos na tabela 1.3. Qual-
quer achado desta tabela deve ser considerado nio re-
lacionado a efeito de treinamento e sugere cardiopatia
subjacente.

Vb

Roorigo TONAN

Figura 1.4 Principais alteragoes eletrocardiograficas do portador de cardiomiopatia hipertréfica. O ponto 1 assinala o intervalo PR curto e o ponto 2 assinala
as forgas septais proeminentes. Note em V1 a proeminéncia das forgas anteriores do ORS.
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Tabela 1.2 Padrdo eletrocardiografico na CMH.

Ritmo e frequéncia

Ativacao atrial

Conducao
atrioventricular

Ativagao ventricular

Repolarizagao
ventricular

Ritmo sinusal na maioria dos casos.
Fibrilagao atrial em cerca de 10% dos casos.
Arritmia ventricular complexa frequente.

Padrao tipico de sobrecarga atrial esquerda presente em cerca de 20% dos casos.

Padrdo de sobrecarga atrial direita pode ocorrer por quadro denominado de sindrome de Bemmheim {(quando a hipertrofia e a
dilatagao do ventriculo esquerdo promovem uma invasao do septo interventricular na cavidade ventricular direita).

Padrao de pseudo P pulmonale também se observa.

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

SAORS costuma estar normal no plano frontal nas formas nae obstrutivas.

Padrao com forgas septais proeminentes com anteriorizagao do ORS pode ser observado.
BDAS é observado em 10% dos casos.

BRE & frequentemente observado apos miomectomia.

BRD pode ser observado nos casos de alcoolizagao da primeira septal.

Padrao strain em V5 e VB observado em B0% dos casos.

BRE = blogueio de ramo esquerdo; BRD = bloqueio de ramo direito; BDAS = bloqueio divisional anterossuperior, WPW = Wolff-Parkinson-White.

........,
B 0

Figura 1.5 ECG de 12 derivagdes de portador de cardiomiopatia hipertréfica obstrutiva. Nota-se um padrao claro de sobrecarga ventricular esquerda com
forgas septais bastante proeminentes.
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CMH apical

V4

Figura 1.6 Diagrama ilustrativo de onda T negativa gigante tipica da forma apical de cardiomiopatia hipertrifica. VE = ventriculo esquerdo; AE = atrio esguer-
do; Ao = aorta (raiz).

Tabela 1.3 Achados eletrocardiograficos anommais em atletas.

ECG Comentarios
Onda T negativa Cuando superior a 1 mm em profundidade em duas ou mais derivagoes contiguas, exceto em aVh e V1
Depressdo do segmento ST Curando igual ou superior a 1 mm em duas ou mais denvagies contiguas
Onda O patologica Quando superior a 3 mm de magnitude ou a 0,04 s em duragdo em duas ou mais derivagdes
BRE Duragao do ORS > 0,12 s, padrao 0S ou r5 em V1 e onda R monofasica em Dl e VB
BRD Duragao do ORS = 0,12 s, padrao trifasico em V1 e onda S alargada em Dl e V&
DCIV Duracao do ORS > 0,12 5
SAE Onda P com duragao > 0,12 5 ou indice de Morris presente
BOAS SAORS alem de — 30 graus no plano frontal
SAD Onda P igual ou superior a 2,5 mm em DI, Dill ou V1
sVD SAORS desviado para direita e para frente
BAV segundo grau Mobitz Il Onda P subitamente nao conduzida
BAVT Dissociagao atrioventricular
Pré-excitagao ventricular (WPW) PR curto, onda delta e alteragGes da repolarizagao ventricular
aT longo QTc igual ou superior a 470 ms em homens
(Tc igual ou superior a 480 ms em mulheres
(Tc igual ou superior a 500 ms define SATL
aT curto (Tc igual ou inferior a 340 ms
Brugada Brugada tipo 1
Onda epsilon Deflextes de pequena amplitude nas precordiais direitas
Bradicardia sinusal Frequéncia sinusal inferior a 30 bpm ou pausas sinusais de 3 5 ou mais
Taguiarritmias atriais Qualquer taguicardia paroxistica supraventricular, flutter ou fibrilagdo atrial

Extrassistoles ventriculares isoladas Frequéncia igual ou superior a 2 EV/tragado {10 5)

Arritmias ventriculares Pares ou TVNS

BRE = bloqueio de ramo esquerdo; BRD = blogueio de ramo direito; DCIV = distirbio de condu¢ao intraventricular; SAE = sobrecarga atrial esquerda; BDAS = blogueio
divisional anterossuperior; SAD = sobrecanga atrial direita; 3VD = sobrecarga ventricular direita; BAV = blogueio atrioventricular; BAVT = blogueio atrioventricular total;
WPW = Walff-Parkinson-White; OTc = OT corngido; SOTL = sindrome do 0T longo; EV = extrassistole ventricular; TVNS = taquicardia ventricular ndo sustentada.
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Os achados eletrocardiogrificos comuns em atletas Displasia arritmogénica do ventriculo direito
e considerados padroes variantes do normal estdo enu-
merados no quadro 1.3. Trata-se de uma cardiomiopatia caracterizada por
substituicao progressiva das células miocardicas por te-
cido fibrogorduroso de causa desconhecida.

A displasia arritmogénica do ventriculo direito
(DAVD) € mais comum em adultos jovens do sexo mas-

Bradicardia sinusal

Arritmia sinusal respirataria culino. Possui amplo espectro de apresentacio clinica que
Blogueio atrioventricular de primeiro grau vai do assintomatico ao quadro de morte subita. Estima-
Atraso final de condugio -se que a DAVD seja a causa de 6% dos casos de morte su-

bita de origem cardiaca. A morte stibita cardiaca pode ocor-
el R cnT (e vollcasem (it tos de Wl par rer durante a pratica desportiva ou mesmo em repouso.
sabrecarga ventricular esquerda nao devem ser aplicados em atletas) A forma tipica da DAVD ¢é mais comumente encon-
trada nos individuos jovens, do sexo masculino e sem
antecedentes morbidos cardiovasculares.
A figura 1.7 ilustra as diferencas entre os coragoes Em alguns casos, ha antecedente infeccioso suge-
do individuo normal, dos atletas e da CMH. rindo miocardite prévia.

Repolarizagdo precoce

[:I]F-Egﬁﬂ __3'._"1 ._.}:':'. .
do atleta Ty ettt
(halterofilista) = 'i
-w

Coragdo o lg==s Coragao
do atleta do atleta
{corredor) |canoistal

BAiny

i :
,.'.il:l e -

Cardiopatia f
hipertensiva -

CMD

Figura 1.7 Diferencas morfologicas dos diversos tipos de coragao: Normal versus atleta versus cardiomiopatia hipertrdfica versus cardiomiopatia dilatada
versus cardiomiopatia hipertensiva. No coragio de atleta de endurance observamos espessamento e dilataggo. No atleta de forga observamos espessamento e
dilatagao discreta. No atleta que combina forga e endurance, o espessamento € grande e a dilatagao, discreta. VE = ventriculo esquerdo; VD = ventriculo direito;
CMH = cardiomiopatia hipertrofica; CMD = cardiomiopatia dilatada.



Palpitacoes, tonturas e mesmo sincope sao os sin-
tomas principais da doenca.

A inducio de arritmias pelo exercicio ¢ mais facil
na forma localizada do que na forma global da DAVD.

Para a caracterizacao diagnostica da DAVD foram
propostos critérios que contemplam a presenca de alte-
ragoes estruturais globais e segmentares do ventriculo
direito, alteracdes histologicas, Eletmcurdiugra'ﬁ::as, pre-
senca de arritmias e fatores genéticos. O diagnostico da
DAVD ¢ definido quando ha:

® 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 diagnistico de DAVD.

Critérios maiores

Dilatagdo importante e redugao da fragdo de eje¢ao do VD com nenhum
ou discreto comprometimento do VE

Aneurismas localizados no VD

Bidpsia endomiocardica demonstrando substituicgo fibrogordurosa do
miocardio

Presenca de onda epsilon

Doenca familiar com confirmagao anatomopatologica

Critérios menores

Dilatacao global discreta ou disfungao ventncular direita com VE normal
Ondas T invertidas nas precordiais direitas em pacientes com idade
superior a 12 anos e na auséncia de distirbio de condugao pelo ramo
direito

ECGAR positivo

Taguicardia ventricular monomadrfica com padrao de BRE (sustentada ou
nao sustentada)

Ectopia ventricular frequente no Holter (> 1.000/24 horas|

Histdria familiar de morte sibita em jovens (< 35 anos} com suspeita
clinica de DAVD

Histdria familiar presuntiva de DAVD

VD = ventriculo direito; VE = ventriculo esquerdo; ECGAR = eletrocardiograma de
alta resolugdo; BRE = blogueio do ramo esquerda; DAVD = displasia amtmogénica
do ventriculo direito.

Cerca de 90% dos pacientes com DAVD possuem
alguma alteracio do ECG. As principais alteracdes ele-
trocardiogrificas do portador de DAVD estdo resumi-
das na tabela 1.4.

Dividir o somatorio da duracdo dos complexos QRS
de V1 a V3 pela soma da duracio dos complexos QRS
de V4 a V6 ¢ uma forma de abordagem diagnostica na
DAVD (ver figura 1.8).

Quando esta divisdo resulta em uma razio 2:1 on mais,
a sensibilidade para o diagnostico de DAVD ¢ de 98%.

1 Eletrocardiograma nas principais miocardiopatias

Tabela 1.4 Caracterizacao eletrocardiografica na DAVD.

O ritmo é sinusal na maioria dos casos.
Doenca do nd sinusal pode ocomrer, mas é

Ritmo e frequéncia

incomum.

Ativagao atrial Em geral, a onda P & morfologicamente normal.
Existem relatos de ondas P gigantes.

Condugdo Intervalo PR & normal na maioria dos casos.

atrioventricular Blogueio AV de primeiro grau pode ocorrer e

indica pior progndstico.

Ativacao ventricular Complexo QRS usualmente normal, mas
limitrofe (ORS > 110 ms).

ORS com duragdo maior € visto nas precordiais
direitas.

0 prolongamento da onda S de V1 a V3 tem
carater diagndstico e progndstico.

Baixa voltagem pode ocormer e indica doenga
mais difusa.

Padrao de atraso final de condugdo & comum.
BRD completo (15% dos casos) ou incompleto

também pode ocorrer.

Repolarizagdo Ondas epsilon podem ser observadas em 30%
ventricular dos casos.
Elevacao do segmento ST ocorre em 25% dos
CAS0S.

Ondas T invertidas nas precordiais direitas sao
vistas com frequéncia (55% dos casos).

AV = atrioventricular; BRD = blogueio de ramo direito.

A maior duracdo dos complexos QRS nas precor-
diais direitas indica um bloqueio parietal direito que
ocorre tipicamente na DAVD, mas também € visto na
sindrome de Brugada.

O ECG de uma crise arritmica mostra classicamente
uma taquicardia ventricular monomérfica com padrio
de BRE. O SAQRS ¢ habitualmente normal ou desviado
para direita. Existem relatos de SAQRS desviado para es-
querda quando a TV se origina do apice ou da parede
diafragmatica do ventriculo direito. Taquicardias supra-
ventriculares sao observadas em cerca de 25% dos casos.

A figura 1.9 mostra um exemplo de onda epsilon.

As ondas epsilon sio pequenos entalhes ou oscila-
¢oes de carater varidvel localizadas no final do complexo
QRS e/ou inicio do segmento 5T. Sio documentadas ha-
bitualmente nas derivacoes precordiais direitas, mas ha
relatos de ondas epsilon nas derivacoes inferiores.

As ondas epsilon sdo tipicas de DAVD, mas ja foram
encontradas em outras situacoes, como: anomalia de Uhl,
infarto de ventriculo direito, sarcoidose, anemia falci-
forme e doenca de Chagas. A presenca de onda epsilon
configura o quadro denominado de sindrome de pos-ex-
citacdo ventricular.

A onda epsilon representa uma irea de conducio
lenta e fragmentada na parede livre do VD e equivale a
um potencial tardio de baixa voltagem e curta duragao
gue se documenta no ECGAR.
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Tridngulo da displasia

(1} Porcao inferior do VD
(2} Infundibulo do VD
(3} Apice do VD

Rnries Tond

Figura1.8 Na DAVD a duragao dos complexos ORS nas precordiais direitas é o dobro da duragao em relacdo as precordiais esquerdas. |sto ocorre devido ao
acometimento do ventriculo direito, particularmente, da regido conhecida como tridngulo da displasia. Na figura os pontos assinalados demarcam a regido do
triangulo displasico. VD = ventriculo direito.

Figura19 A onda epsilon esta destacada em vermelho. Trata-se de sinal tipico de DAVD. VE = ventriculo esquerdo; VD = ventriculo direito.



A onda epsilon pode ser classificada conforme o
nimero de deflexdes (figura 1.10). As virias apresenta-
¢oes da onda epsilon estdo ilustradas na figura 1.11 (A,
BeC).

Eventualmente, para obter a documentacdo da onda
epsilon, € necessdrio que o registro eletrocardiografico 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/mV e/ou;

2. adogdo de derivagio de Lewis (figura 1.13).

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

Cardiomiopatia restritiva

E uma forma rara de cardiomiopatia caracterizada
por redugao primaria da complacéncia ventricular. Nos

1 Eletrocardiograma nas principais miocardiopatias

estagios tardios, nota-se, também, disfuncio sistolica. As
cavidades ventriculares apresentam tamanho normal, di-
minuidas ou discretamente aumentadas, ao passo que os
atrios estao quase sempre aumentados.

No Brasil, as causas mais comuns de cardiomiopa-
tia restritiva (CMR) sao: endomiocardiofibrose tropical,
amiloidose e a cardiomiopatia restritiva idiopatica. A in-
filtracdo pode ser devido a: amiloidose, hemocromato-
se, sarcoidose, células tumorais, sindrome eosinofilica
ou glicogenoses.

O miocardio apresenta-se usualmente espessado e
de consisténcia aumentada. Ha, com frequéncia, fibrose
intersticial focal ou difusa e pode haver areas de hiper-
trofias miocardicas.

Nas afeccoes em que hd comprometimento também
do endocdrdio, a obstrugao parcial da cavidade ventri-
cular por tecido fibroso e trombose contribui para a dis-
funcio diastolica.

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

RoprIcO TONAN

Figura 1.10 A onda epsilon pode se apresentar com uma s6 deflex3o ou varias deflexdes. No caso da anomalia de Uhl encontramos tipicamente uma onda

epsilon com miltiplas deflextes.

11
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Figura 1.11 A onda epsilon possui expressoes diferentes conforme a denvacdo em que ela é documentada. Mesmo nas precordiais direitas (A e B é possivel
encontrar diferengas. Na parede inferior (C), a onda epsilon & incomum e de dificil reconhecimento.

Sistema de registro

Alteragdes difusas da repolarizagao ventricular
BRE ou BRD

BAV (BAVT pode ocorrer na sarcoidose)
Ondas O patoldgicas: padrio de pseudoinfarto ocorre principalmente na
sarcoidose
Fibrilagao atrial
Arritmias ventriculares
BHE = blogueio da ramo esquerdo; BRD = blogueio do ramo direito; BAV = bloqueio
atrioventricular, BAVT = blogueio atrioventricular total.

2 mm/my

50 mmy/s REoRYD T

Figura 1.12 Sistema de registro eletrocardiografico com velocidade e am-
plitude dobradas que deve ser realizado quando ha suspeita de DAVD.
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Derivacdo de Lewis

Figura 1.13 A derivagao de Lewis pode ser empregada para melhor documentagao da onda epsilon. Nesse sistema, as derivagbes dos membros 580 aproxi-
madas para o torax transformando-as em derivagoes bipolares precordiais. O BD (braco direito) fica na altura do segundo espaco intercostal direito e o BE (brago
esquerdo] na altura do guarto espaco intercostal direito. As derivages PD (perna direita) e PE (perna esquerda) s3o apenas aproximadas na regigo diafragmati-
ca, mantendo a correspondéncia direita-esquerda.

Vi

Figura 1.14 Ondas T invertidas nas derivagbes precordiais direitas no caso de DAVD.
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Eletrocardiograma nas pericardiopatias

SUMARID

Pericardite aguda
Derrame pericardico
Pericardite constritiva
Agenesia do pencardio

INTRODUCAD

O pericardio ¢ uma formacao sacular que envolve e
protege o cora¢do, ajudando-o a ocupar a posi¢ao fun-
cional ideal, além de proteger os pulmées do traumatis-
mo causado pelos batimentos cardiacos.

Ele é formado por duas membranas: uma fibrosa
(pericirdio fibroso), que envolve mais externamente o
coragdo e os grandes vasos em intima relagio com as es-
truturas mediastinais, e outra de serosa (pericardio se-
roso), constituido por duas laminas - parietal e visceral.

O pericardio fibroso é uma bolsa em forma de cone,
cujo dpice termina onde o pericardio se continua com a
tinica externa dos grandes vasos. Sua base estd presa ao
centro tendineo do musculo diafragr.na, atraves do
ligamento frenopericardico.

O pericardio seroso tem duas l[iminas:

= parietal - forra a superficie interna do pericardio
fibroso:

® visceral (ou epicardio) — nada mais é do que a re-
flexdo no nivel dos grandes vasos da limina parietal em
direcdo ao coragdo recobrindo-o totalmente.

As camadas visceral e parietal acham-se separadas por
um espaco virtual, a cavidade do pericardio, e sio umede-
cidas por uma pequena pelicula liquida de até 50 mlL

Augusto Uchida

Considerando o tipo de liguido acumulado no saco
pericardico, um eventual derrame pode ser classificado
como: seroso, fibronoso, purulento, hemorragico ou ca-
Se0so.

ASPECTOS FUNDAMENTAIS

= Na pericardite aguda, o eletrocardiograma mos-
tra tipicamente: depressido do segmento PQ, elevagao
concava e difusa do segmento ST e depressao do segmen-
to ST em V1 eaVR.

= Os principais diagnosticos diferenciais da peri-
cardite sdo o infarto agudo do miocdrdio e a repolariza-
¢do precoce.

= Complexos QRS de baixa voltagem ocorrem nos
casos de derrame pericardico.

m Alterndncia elétrica indica quadro de tampona-
mento cardiaco.

= Na pericardite constritiva, alteragdes morfologi-
cas da onda P, complexos QRS de baixa voltagem e alte-
racoes difusas discretas da repolarizacio ventricular sdo
0s achados mais comuns.

= Nos casos de agenesia do pericardio, o eletrocar-
diograma mostra principalmente desvio do SAQRS para
direita, padrio de atraso final de conducdo ou de distir-
bio de conducio pelo ramo direito e baixa progressao de
onda R nas precordiais.

PERICARDITE

Pericardite € a inflamacio do pericardio e pode ser
classificada em:

® Aguda - até 6 semanas de evolucao.
= Subaguda - 6 semanas a 6 meses de evolugdo.

® Cronica - superior a 6 meses de evolucao.
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Quadros de pericardite promovem dor toracica que
piora com a inspiracdo e com a movimentacido do térax
e melhora com a posicdo de prece maometana (inclina-
¢do do térax para frente e para baixo).

E comum nio se descobrir a causa da pericardite,
por isso ela é classificada em idiopdtica ou primaéria. As
principais causas de pericardite estdo apresentadas no
quadro 2.1.

Quadre 2.1 Principais causas de pericardite.
PERICARDITE AGUDA E SUBAGUDA

Mais comuns

Idiopatica

Viral: Coxsackie A ou B, echovirus, adenovirus

Bacteriana: estafilococo, estreptococo, pneumococo
Infarto agudo do miocardio

Trauma cirtrgico (cirurgia cardiaca)

Trauma tordcico

Incomuns

Viral: mononucleose, varicela, catapora, hepatite B
Bacteriana: £ coli, Clostridium, meningococo, Klebsiella, Mycoplasma,
Pseudomonas, Salmonella, Proteus, gonococo
Tromboembolismo pulmonar

Fingica

Parasitose: amebiase, leishmaniose, toxoplasmose, equinococose
Reumdtica

Radioterapia (penicardite actinica)

Disseccao adrtica

Implante de marca-passo

Ablacao por radiofrequéncia

Drogas: procainamida, fenitoina, hidralazina, fenilbutazona,
doxorrubicing, clozapina, penicilina

Eosinofilia

PERICARDITE SUBAGUDA DU CRONICA

Mais comuns

Uremia

MNeoplasias: pulmonares, mama, melanoma, leucemia, linfoma
Tuberculose

Mixedema

Sindrome pds-pericardiotomia

Incomuns

Infeccoes: AlDS, amebiase, amiloidose, doenga inflamatdria intestinal,
sarcoidose

Radiacao (actinical

Doengas autoimunes: dermatomiosite, periarterite nodosa, artrite
reumatoide, esclerodermia, |Gpus eritematoso sistémico
Sindrome de Dressler

Tumores primarios: mesotelioma, sarcoma

Marca-passo cardiaco artificial

Eletrocardiograma na pericardite

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

Tabela 2.1 Principais alteragGes eletrocardiograficas observadas na

pericardite aguda.

ECG Caracterizagao

Ritmo Arritmias 30 muito raras. Ouando ocomrem,
sinalizam cardiopatia estrutural ou miocardite
Taquicardia sinusal & comum

Ativacao atrial Onda P costuma estar normal
Depressao do segmento PO ocomre em até 50%
dos casos na fase aguda, mas & discreta e de
dificil reconhecimento, principalmente guando ha
taquicardia sinusal gue promove encurtamento do
intervalo PO

Conducao Habitualmente nao se modifica

atrioventricular

Ativacao Complexo ORS nao se modifica usualmente

ventricular Ouando ha grande derrame pericardico, nota-se
baixa voltagem

Repolarizagao Classicamente, na fase aguda, observa-se

ventricular elevagao cincava do segmento ST de carater

difuso e com depressao do segmento ST em aVR
eVl

A magnitude da elevagao do segmento ST ndo
costuma ultrapassar 2,5 mm

A combinacao de elevagao do segmento 5T em
01, Dl e a¥F & comum na pericardite e raramente
& vista no infarto agudo do miocardio

Ondas T negativas e simétricas nas precordiais
sao vistas na fase subaguda

A figura 2.1 ilustra um caso de pericardite aguda.
Do ponto de vista eletrocardiografico, sio descritos

quatro estagios evolutivos da pericardite, contudo, so-
mente em 50% dos casos sdo documentados todos os es-
tagios (tabela 2.2).

Tabela 22 Os quatro estagios evolutivos da pericardite.

Estagio 1 Estagio 2 Estagio3  Estagin4
Periodo 3 dias 3 semanas 6 semanas 3 meses
ECG 1) Elevagao 1) Momalizagao 1) Inversao 1) Resolugao
cincava difusa dosegmento daondal  gradual da
do segmento ST ST emll,aVFe ondaT

2) Depressaodo 2} Achatamento de V4 a VG
segmento ST da onda T
emaVHe W

3)Ondas T

concordantes

com o segmento

1)

4) Depressao do

segmento PR

em I, aVF e de

Vda\e

A figura 2.2 ilustra os padrées eletrocardiograficos

que podem ser vistos nos estagios evolutivos da pericar-
dite.



2 Eletrocardiograma nas pericardiopatias 17

1) Depressao do
segmento PR {B2%)

2] Elevagao cincava
do segmento ST

3] Onda T concordante
com segmento ST

Reowio ol

Figura 2.1 Casoilustrativo de pericardite. A ampliacio do eletrocardiograma em DIl destaca os sinais que caracterizam a pericardite. A combinagao
de elevag3o do segmento ST em DI, DIl e aVF & tipica de pericardite. Em V1 nota-se uma depressao do segmento ST.

Estagio 1 Estagio 2 Estégio 3 Estagio 4

Figura 22 Estagios evolutivos da pericardite com as alteragbes eletrocardiograficas comespondentes.
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Padroes de pseudoinfarto com surgimento de com-
plexos QRS demonstrando onda Q ou QS nas derivacdes
precordiais sio observados nos quadros de pericardiec-
tomia.

As alteracdes eletrocardiograficas vistas nos casos
de pericardite aguda podem ser mimetizadas em diver-
sas outras condigoes (vide quadro 2.2).

Quadro 22 Diagnéstico diferencial eletrocardiografico da pericardite
aguda.

infarto agudo do miocardio
Repolarizagao precoce
Miocardite

Embolia pulmonar
Acidente vascular cerebral
Pneumotdrax
Hipercalemia
Pneumopericardio

Hemaorragia subepicardica
Aneurisma ventricular

Tumores cardiacos
Variante do normal

O principal diagnostico diferencial da pericardite é
o infarto agudo do miocardio, pois nas duas situagoes ha
relato de dor toracica.

A tabela 2.3 mostra os aspectos eletrocardiografi-
cos que podem ser considerados nesse diagnostico di-
ferencial.

A figura 2.3 ilustra os principais aspectos eletrocar-
diogrificos que devem ser considerados no diagnostico
diferencial da pericardite aguda versus infarto agudo do
miocardio.

O padrio de repolarizacio precoce (vide figura 2.4)
¢ um achado comum na populacio geral e, por isso, € ci-
tado como um diagndstico diferencial importante da pe-
ricardite aguda. Estima-se que 1% da populagio apre-
senta padrdo de repolarizaciao precoce e 48% das
pessoas que sdo submetidas a realizacao de eletrocardio-
grama no pronto-socorro apresentam algum grau de re-
polarizacao precoce.

Tabela 23 Diagndstico diferencial entre pericardite aguda e infarto agudo do miocardio.

Pericardite aguda

IAM

ECG normal

Depressao do segmento PO

Complexo ORS

Onda J

Elevacao do segmento ST

OndaT

|AM = infarto agudo do mincardia.

Dcorre somente em cerca de 10% dos casos

Ocorre em cerca de 50% dos casos e é
visualizada de forma mais clara nas derivagbes
inferiores e de V3 a Vh

Auséncia de onda (1 patoldgica
Amplitude da onda R preservada

Deflexao usualmente presente, principalmente
de V4 a VB e nas derivagoes inferiores

Carater difuso, poupando V1
Auséncia de alterages reciprocas
Raramente de grande magnitude
Morfologia cncava

Combinacgao de elevacao em DI, DIl e aVF
Orientagao no plano frontal entre +30° e 707

Megativa na fase subaguda, quando ha
resolugao da elevagao do segmento ST

Pode ocorrer em 30 a 40% dos casos

Raro. Pode ocorrer nos casos de infarto atrial ou
1AM associado a pericardite

Onda 0 patologica surge com a evolugao do
quadro

Ausente na maioria dos casos

Carater localizado

Frequentemente apresenta alteracdes reciprocas
(depressao do segmento ST)

Frequentemente de grande magnitude (> 2.5 mm)
Morfologia convexa, mas pode variar conforme
derivagao e tempo de evolugao

Orientagao no plano frontal de +80” a 120° nos
casos de |AM inferior e de +107 a -40° no [AM
anterior

Negativa na regido infartada
Apresenta-se negativa em concomitancia com a
elevagao do segmento ST
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Pericardite

Presenca de onda O Depressao do segmento PO
Elevagao convexa do segmento ST Elevacao difusa e cncava do segmento 5T
de grande magnitude Onda J

RCORIEO “Tonidn

Figura 2.3 Diagndstico diferencial: pericardite versus infarto agudo do miocardio {IAM).

Repolarizag3o precoce

(1)=0Onda J

Renrico Tondn

Figura 24 Padr3o de repolarizagao precoce: elevagao concava com maior magnitude em Vb, A onda J & proeminente e a onda T, ampla e
apiculada.

19



Eletrocardiograma: conceito e conhecimento

As principais caracteristicas eletrocardiograficas da
repolarizacido precoce estdo apresentadas na tabela 2.4.

Tabela 24 Caracteristicas da repolarizacao precoce.

ECG Caracterizacao

Morfologia da elevagdodo  Concava

segmento 3T

Onda 0 patolégica Ausente

AlteragDes reciprocas Ausente

[depressdo do

segmento ST)

Topografia das alteracdes Derivactes precordiais efou do plano
frontal

Relagao ST/T (VE) Inferior a 0,25

Onda R Amplitude inalterada

Depressao do segmento PO Ausente

Onda J Presente

Frequéncia cardiaca Tendéncia a bradicardia
Hiperventilagdo ou esforgo

Onda T

Mormalizaco da efevagao do segmento ST

Ampla, apiculada e usualmente positiva

A figura 2.5 ilustra a relacao ST/T que deve ser apli-
cada na derivacio V6.

A onda ] - também denominada de onda de Osborn
(hipotermia), deflexio |, sinal do anzol ou corcova de ca-
melo - € uma deflexio do eletrocardiograma localizada
na juncao entre o final do complexo QRS e o inicio do
segmento ST. Pode ser vista em uma série de condigoes,
como hipotermia, hipercalcemia, lesdes cerebrais, hemor-
ragias subaracnoides, pos-parada cardiaca, sindrome de
Brugada, angina vasoespastica, fibrilagio ventricular idio-
patica (nas derivacoes inferiores), repolarizacdo precoce,
infarto agudo do miocdrdio e pré-excitagio ventricular.

A figura 2.6 mostra diferentes apresentagoes da
onda .

Uma equag¢do com base em dados eletrocardiogra-
ficos foi idealizada para auxiliar no diagnostico diferen-
cial entre repolarizacdo precoce e infarto agudo do mio-
cardio:

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

na qual:
= a elevacdo do segmento ST deve ser aferida a 60

ms do ponto | em V3;
= 3 amplitude da onda R deve ser aferida em V4.

VB

Elevacdo do segmento ST=1 mm
Amplitude da onda T =6 mm
Relacao ST/T=0,16

Renrisr Tondn

Figura 25 Aplicagao pratica da relagdo ST/T. Mega a amplitude da elevagdo do segmento ST a 40 ms do ponto J, em seguida mega a maior amplitude da
onda T considerando o seu pico. A medida deve ser aplicada na derivacao VB. Valores inferiores a 0,25 indicam repolarizagao precoce. Quando igual ou superior
a 0,25 sugere pericardite. 0 ponto assinalado (1) & uma onda J de pequena amplitude {onda J embridnica) gue ocorre frequentemente na repolarizagao precoce.
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V3
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Hipotermia grave

29 41

3T
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V4

Roorigo TonAN

Hipotermia leve

Figura 26 Formas de apresentagao 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 situagoes da pratica clinica.

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

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

TAMPONAMENTO CARDIACO

Derrames pericardicos sio estimados de forma habi-
tual pela ecocardiografia transtordcica e classificados em:

® Discretos - Quando inferiores a 300 ml, apresen-
tam uma leve separacio das membranas do pericardio
posterior, tanto na sistole como na diastole. Os derrames
discretos sao visualizados desde a regido subxifoide, onde
se observa a separacdo das membranas pericardicas que
aumentam durante a sistole.

® Moderados - Quando a quantidade de liquido pe-
ricardico é estimada entre 300 e 500 ml. Nota-se separa-
¢do das membranas pericirdicas na regido anterior do
coracdo, principalmente durante a fase sistolica. O eco-
cardiograma bidimensional evidencia melhor esta sepa-
racdo desde as posicoes subxifoide e apical.

= [mportantes - Quando hd quantidade de liquido
superior a 500 ml. Ha uma nitida separacgio das mem-
branas pericardicas posterior e anterior durante o ciclo
cardiaco.

Derrames pericardicos volumosos determinam pa-
drio eletrocardiogrifico com baixa voltagem. Esta ca-
racteristica € definida quando ha 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 pericdrdico, os complexos QRS apre-
sentam baixa voltagem, mas a amplitude da onda P esta
habitualmente preservada.

A figura 2.7 mostra um caso de derrame pericardi-
co cursando com baixa voltagem no plano frontal.

Todavia, basta o acimulo de aproximadamente 150
ml de liquido pericirdico para que as manifestacoes do
tamponamento cardiaco aparecam.

Tamponamento cardiaco € uma situa¢iao emergen-
cial que ocorre de forma aguda nos casos de hemoperi-
cardio (trauma tordcico, complicacdo de infarto agudo
do miocardio ou de disseccio aodrtica, no pos-operato-
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COMPLEXOS DE BAIXA VOLTAGEM

il

Figura 27 Caso ilustrativo de derrame pericardico. 0 tragado mostra complexos ORS de baixa voltagem no plano frontal. Define-se como de baixa voltagem

no plano frontal quando a amplitude do complexo QRS & igual ou inferior a 5 mm.

rio de cirurgia cardiaca), de forma lenta nos casos de der-
rames pericardicos serosos e de forma crénica na peri-
cardite constritiva.

O tamponamento cardiaco ocorre nas situagoes de
grande e/ou subito aumento da pressio intrapericardi-
ca, 0 que promove restricdo ao enchimento ventricular
com consequente reducio do débito cardiaco e choque.
As principais causas de tamponamento cardiaco sao:

= neoplasia;

= complicagio mecinica de infarto agudo do
miocardio;

m disseccido de aorta;

= insuficiéncia renal cronica (pericardite urémica);

= sepsis.

Os sinais clinicos de tamponamento cardiaco sio:

= estase jugular;
= pulso paradoxal.

O tamponamento cardiaco € habitualmente diag-
nosticado por altera¢des ecocardiograficas:

® compressdo do atrio direito;
= cn]apsu diastolico do ventriculo direito.

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

A alterndncia elétrica isolada do QRS é mais fre-
quente.

Um caso de alternincia elétrica é ilustrado na
figura 2.8.

PERICARDITE CONSTRITIVA

A pericardite constritiva € uma entidade incomum
decorrente do espessamento do pericardio, com conse-
quente restricdo ao processo de diastole. Na maioria dos
casos ¢ idiopatica. As causas identificiveis mais comuns
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Tamponamento cardiaco

Rozrico ToNAN

Figura 28 Exemplo de alterndncia elétrica do complexo ORS. Este sinal eletrocardiografico indica um quadro de tamponamento cardiaco.

sao: tuberculose, neoplasias, doencas do tecido conecti-
vo, pos-radioterapia (actinica) e apds cirurgia cardiaca.

Na pericardite constritiva, o espaco pericdrdico esta
obliterado, e o coracio estd rodeado por uma camada
aderente e densa de tecido cicatricial com ou sem calci-
ficagdo. Usualmente ndo ocorre hipertrofia nem dilata-
¢do cardiaca por causa do tecido cicatricial denso e res-
tritivo.

A manifestacio clinica mais comum é o quadro de
insuficiéncia cardiaca congestiva direita. Nota-se pulso
venoso paradoxal (sinal de Kussmaul) e knock pericér-
dico na ausculta. Diferentemente do tamponamento nio
hé pulso paradoxal.

Os achados eletrocardiograficos da pericardite cons-
tritiva sdo inespecificos (vide tabela 2.5). Um ECG nor-
mal praticamente exclui o diagnostico de pericardite
constritiva.

Ativagao atrial

Condugdo
atrioventricular

Ativacao ventricular

Repolarizacao
ventricular

Arritmias atriais 530 comuns
Fibrilagao atrial ocorre em 25% dos casos e
flutter atrial em cerca de B%

Onda P com baixa voltagem e entalhes
sugernindo blogueio intra-atrial

Sobrecargas atriais direita ou esquerda podem
ocorrer

Intervalo PR habitualmente ndo se modifica

Complexo ORS com baixa voltagem em mais de
55% dos casos
Padrdo de pseudoinfarto ja foi descrito

Ondas T achatadas ou invertidas sao comuns

23
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AGENESIA DE PERICARDIO

Auséncia de pericirdio é uma condigdo congénita
muito rara e possui amplo espectro de apresentacdo que
pode variar desde pequenos defeitos do pericardio até a
completa auséncia de pericardio. Quando o defeito ¢ par-
cial, o defeito do pericardio € encontrado de forma mais
habitual & esquerda. Pacientes podem evoluir assintoma-
ticos ou apresentar dor toracica de dificil tratamento.

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

Devido a auséncia do pericardio, o cora¢io acaba
assumindo um posicionamento anormal dentro do me-
diastino - de forma usual, levocardia extrema.

Complicacoes da auséncia de pericardio incluem:
herniacio ou encarceramento do coragdo, principalmen-
te do apéndice atrial esquerdo, tor¢ao dos grandes vasos,
compressdo corondria e aderéncias epicardicas a outras
estruturas do torax.

O eletrocardiograma ajuda a levantar a suspeita des-

ta condicao.

Eletrocardiograma na auséncia
congénita do pericardio

Os principais achados eletrocardiograficos do por-
tador de agenesia congénita do pericirdio sao:

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

= padrio de atraso final de condugio ou de distur-
bio de condugdo pelo ramo direito;

= padrio de pseudoinfarto nas precordiais, dimi-
nui¢do de forgas septais ou baixa progressio da onda R
nas precordiais;

= ondas P apiculadas em V2 e V3 podem ocorrer.

Um caso de agenesia de pericardio é ilustrado na fi-
gura 2.9.

R L - e 1

P I B R

‘Auséncia cong@nita de pericardio

w4 o b E §7 b et o Rl B AL

Figura 29 Exemplo de auséncia congénita de pericardio. O SAQRS desvia-se para direita (0l predominantemente negativo) e nota-se padrao de atraso final
de condugao. Ha, também, uma baixa progressdo da onda R nas derivagbes precordiais.
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Eletrocardiograma nas principais valvopatias

Augusto Uchida

SUMARIO

Estenose mitral
Insuficiéncia mitral
Prolapso valvar mitral
tstenose aartica
Insuficiéncia aortica
Estenose tricuspide
Insuficigncia tncaspide
Valvopatias pulmonares

INTRODUCAO

Valvopatia € a designagao de um conjunto de doen-
cas que acometem as valvas cardiacas. Os defeitos valva-
res sdo classificados basicamente como:

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

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

3. Dupla lesdo - quando ha combinacao de insufi-
ciéncia e estenose.

A febre reumatica € a principal causa das valvopa-
tias no Brasil, sendo responsavel por cerca de 70% dos
casos ou mais, e as principais sio aquelas que acometem
as valvas mitral e aortica. A valvopatia mitral reumatica
mais comum & a dupla disfuncdo ndo balanceada (insu-
ficiéncia e estenose em diferentes estdgios de evolugao),
a qual se manifesta, de forma usual, entre a segunda e a
quinta décadas de vida. Caracteristicamente, a insufici-

éncia mitral (IM) corresponde a lesdo aguda, ao passo
que a estenose, as lesdes cronicas; todavia, é possivel que
pacientes apresentem graus variados de estenose e insu-
ficiéncia mitral.

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

A valvopatia aortica tem apresentacdo bimodal, e
nos individuos jovens destacam-se a etiologia reuma-
tica e a doenca congénita bicuspide, enquanto nos ido-
sos prevalece a doenca aortica senil calcificada, que
estd associada aos fatores de risco tradicionais para ate-
rosclerose.

As valvopatias tricuspide e pulmonar sio menos co-
muns.

ASPECTOS FUNDAMENTAIS

= Na estenose mitral, o padrao de sobrecarga atrial
esquerda ¢ muito prevalente (onda P mitrale). A sobre-
carga biatrial ocorre nos casos mais graves que cursam
com hipertensio pulmonar. Fibrilacio atrial esta presen-
te em cerca de 40% dos casos. Sobrecarga ventricular di-
reita € mais comum nos casos com hipertensiao pulmo-
nar mais grave.

= Na insuficiéncia mitral, o mais comum é encon-
trar um padrdo de sobrecarga atrial esquerda ou de ca-
maras esquerdas. Fibrilacdo 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 alteracdo da
repolariza¢do ventricular infero-lateral indicam pior
prognostico. Onda delta reversa pode ser um marcador
eletrocardiografico de prolapso valvar mitral.



= Na estenose aortica, nota-se sobrecarga ventricu-
lar esquerda com cariter sistolico, geralmente associada
a sobrecarga atrial esquerda. Grandes aumentos de vol-
tagem ndo sio muito habituais.

m Na insuficiéncia adrtica, nota-se sobrecarga atrial
e ventricular esquerda com padrio diastélico, além de
disturbios da condugao pelo ramo esquerdo. O padrao
sistolico de sobrecarga ventricular esquerda com padrio
strain em V5 e V6 pode ocorrer nas formas mais graves.

PRINCIPAIS ALTERACOES ELETROCARDIOGRAFICAS
DAS VALVOPATIAS

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

Sobrecarga atrial direita

Os critérios eletrocardiograficos para definicao de
sobrecarga atrial direita (SAD) podem ser classificados
como diretos (quadro 3.1) e indiretos (quadro 3.2).

Figura 3.1

3 Eletrocardiograma nas principais valvopatias

Quadro 3.1 Critérios eletrocardiograficos diretos de sobrecarga atrial
dirsita. : |

1) Voltagem da onda P igual ou superior a 2,5 mm nas derivacoes
inferiores

2} Aspecto apiculado da onda P - "P gotica”

3) Padrao plus-minus nas precordiais direitas com “componente plus”
igual ou superior a 1,5 mm

4] Onda P profundamente negativa ou positiva em V1

5) Onda P de voltagem igual ou superior a 1,5 mm em V2 e relagdo R/5 > 1
B) Desvio do SAP para direita {+ 80°). Nas cardiopatias congénitas, o
SAP ndo se desvia para direita

7) Ha aumento na voltagem e na durag3o da onda P somente nas
grandes SAD — Padrao pseudo P mitrale

8) Indice de Macruz (IM) < 1

Quadro3.2 Critérios eletrocardiograficos indiretos de sabrecarga atrial
direita - com estes critérios a sobrecarga atrial direita é presumida por
meio da andlise do complexo ORS.

1) Sinal de Sodi: complexo ORS com padrao gR, OR ou gRs em V1 e V2
Z) Sinal de Penaloza e Tranchesi: complexos ORS de baixa voltagem em
V1 contrastando com complexos ORS de voltagem normal ou
aumentada em V2

A figura 3.1 ilustra o padrio eletrocardiogrifico
de SAD.

SAD

il

Vi

sinal de sobrecarga atrial direita (SAD). Em DIl é possivel notar um aumento de amplitude da onda P, superior a 2.5 mm. A onda P mostra um as-

pecto apiculado. Em V1, a onda P apresenta um padrao plus-minus com a fase positiva mais proeminente e amplitude supenor a 1,5 mm. AD = atrio direito.
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Sobrecarga atrial esquerda

Os critérios eletrocardiograficos para defini¢io de
sobrecarga atrial esquerda (SAE) estdo apresentados no
quadro 3.3.

Quadro 33 mmﬂmsmmlm.

Critérios diretos

1} Onda P de duragao aumentada (> 120 ms no adulto e 90 ms na
crianga)

Z) Onda P entalhada e bifida em DIl, com intervalo entre os Apices maior
gue 40 ms. Yoltagem do sequndo modulo maior que o primeiro

3} SAP desviado para esguerda: entre + 40° e — 30°

4} Aumento na profundidade e duragao do componente negativo final da
onda P em V1 (indice de Morris)

5) Indice de Macruz maior que 1,7

Critério indireto (diagnodstico presuntivo de SAE)
Fibrilagao atrial
Nota: o indice de Macruz auxilia na definigao do diagndstico de sobrecarga atrial

e & calculado pela razdo entre a duracdo da onda P e a duragdo do segmento PR
{IM = F/PRi).

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

Sobrecarga biatrial

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

Quadro 34  Critérios eletrocardiograficos de sobrecarga biatrial.

1) Componente inicial da onda P em Y1 maior que 1.5 mm e final
negativa lento e profundo superior a 1 mm em profundidade e com pelo
menos 40 ms de duragao

2} Ondas P de voltagem maior gque 2,5 mm e duragao acima de 120 ms
em DIl

3] Ondas P com o componente inicial de voltagem maior que 1,5 mm em V1
e V2 associado a P bimodal e de duragao aumentada com entalhes em Dl
4) Ondas P de durag3o maior que 120 ms e bimodal com SAP desviado
para direita

b} Fibrilagao atrial e onda g ou O inicial em V1 ou V1-V2 ou complexo
(RS de baixa voltagem em V1 contrastando com (RS de voltagem
normal ou aumentado em V2

Sobrecarga ventricular esquerda

Existem iniimeros critérios para a definicio de so-
brecarga ventricular esquerda (SVE). Os mais utilizados

il

Figura 32 Eletrocardiograma na sobrecarga atrial esquerda (SAE). A onda P torma-se entalhada e bifida com duragao aumentada em DIl Na derivacao V1,
nota-se um padrao plus-minus com aumento da duragao e profundidade do componente negativo. O indice de Morris em V1 é definido pela duragao do compo-

nente negativo superior a 0,04 s. AE = atrio esquerdo.



na pratica clinica estdo apresentados na tabela 3.1. Ou-
tros critérios e particularidades sobre a definicio de SVE
pelo ECG estio comentados no volume 1 da Série Edu-
ca¢do Continuada em Eletrocardiologia.

Tabela 3.1 Critérios eletrocardiograficos de sobrecarga ventricular

esquerda.

Critério Caracterizagio
Critério de Cornell - HiaVvL)+ S (V3]
voltagem = Z8 mm em homens

= 20 mm para mulheres

Critério de Cornell - H{aVL)+ 5 (V3] x duracao QRS

Produto > 2.440 mm.ms
Critério de Sokolow- S1V1) + R{V5 ou VB)
Lyon =35 mm

Escore de Homhilt-Estes  Onda R ou S no PF z 20 mm; onda S em V1/
V2 > 30 mm ou onda R em V5/VE6 =30 mm =
3 pontos

Padrao sirain = 3 pontos (com uso de digital
=1 ponto)

SAE (Morris em V1) =3 pontos

SAQRS para esquerda = 2 pontos

Duragdo ORS > 90 ms = 1 ponto

Aumento do TAV = 50 ms = 1 ponto
Interpretacao:

4 pontos = possivel SVE

= b pontos = SVE

SAE = sobrecarga atrial esquerda.

3 Eletrocardiograma nas principais valvopatias

Existem duas modalidades clissicas de SVE: sisto-
lica e diastolica (figura 3.3).
O padrdo strain, caracteristico da SVE, deve ser di-

ferenciado daquele relacionado ao uso de digital (figu-
ras 3.4A e 3.4B).

Sobrecarga ventricular direita

A sobrecarga ventricular direita (SVD) tem apre-
sentac¢io eletrocardiografica muito diversa, pois € con-
dicionada por: posi¢ao do coragio no torax, grau e mo-
dalidade de sobrecarga hemodinamica e regido do
ventriculo direito sob sobrecarga.

Os principais critérios de SVD sio especificos, mas
pouco sensiveis. Além disso, ainda ha varias condigoes
clinicas que simulam a SVD. E outras, como infarto do
miocdrdio e distirbios de conducio, dificultam sobre-

maneira o diagnostico. O quadro 3.5 resume os princi-
pais achados eletrocardiograficos da SVD.

Quadro 35 Critérios de sobrecarga ventricular direita.

SAORS desviado para direita z 1107
Onda B em V1 =7 mm

Complexo gi em V1

Razdo R/S em V1 =1

R (V1) + 5{¥5ou VE) > 10,5 mm
OndaSem V1 <2 mm

SVE
DIASTOLICA

V5

Ty

Sem strain

aVE
SISTOLICA

Rowrieo T

Com strain

Figura 33 As duas modalidades classicas de sobrecarga ventricular esguerda [SVE).
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A Acao digitalica B

\ A

oA

Acao digitalica

. aal

Figura 3.4 A A acao dos digitalicos pode produzir uma depressao cincava do segmento ST e simular um padrao strain-simile. Mo indica necessariaments
intoxicagao digitalica. B O uso de digital pode promaover no eletrocardiograma um padrao de repolarizagao ventricular strain-simile gue se assemelha a uma pa

de pedreiro. Nao indica necessariamente uma intoxicacao digitalica.

Existem, também, sinais de SVD especificos, como
o padrio strain de ventriculo direito (depressao do seg-
mento ST com inversio de onda T de V1 a V3), e o pa-
drao quadrifasico rSr’s’ que indica SVD no portador de
comunica¢do interatrial. Uma onda R pura com magni-
tude superior a 20 mm em V1 indica uma pressio sisto-
lica de ventriculo direito superior a 100 mmHg.

A associacdo de desvio do SAQRS para direita e para
frente ¢ fortemente indicativa de SVD. A documentacao
de SAD é considerada um sinal indireto de SVD.

Existe um escore eletrocardiografico para defini¢ao
de SVD denominado de BL escore (Butler-Leggett). Ele
é calculado pela equacio:

= A+ R-PL, em que:

® A = forcas anteriores (amplitude maixima da maior
onda positiva em V1 ou V2);

= R = forcas direitas (amplitude maxima negativa
do QRS em DI ou Vé);

= PL = forcas posterolaterais (amplitude maxima da
maior onda negativa em V1).

Todas as amplitudes devem ser aferidas em mV.
Quando o valor do escore BL estiver acima de 0,7 mV é
altamente especifico de SVD, embora pouco sensivel.

A figura 3.5 ilustra os sinais classicos de SVD.

Sobrecarga biventricular

Os critérios para definicdo de sobrecarga combina-
da dos ventriculos direito e esquerdo podem ser vistos
no quadro 3.6.

Quadro 36 Critérios de sobrecarga biventricular (SBY).

1) Presenga de critérios de SVE e SVD nas precordiais

2) ECG tipico de SVD associado a um ou mais dos sequintes sinais:

a) onda H de V5 e VB com voltagem aumentada

b} onda 5 profunda em V1 e V2

c) onda [ profunda em Vb e VG e nas denvagtes inferiores

d) ORS isodifasico e amplo (AS) nas precordiais intermediarias (sinal de
Katz-Wachtel)

3) ECG tipico de SVE associado a um ou mais dos seguintes sinais:

a) SAQRS localizado 4 direita de +90°

b} onda R de aVR =5 mm e relacdo /R < 1

c) morfologia de blogueio incompleto de ramo direito com onda R’ > 10
mm ou BRD com onda R’ > 15 mm

d) onda 5 profunda em V5 e VG

e} onda s em V1 com onda & em V2: ORS pequeno em V1 e grande em V2

ESTENOSE MITRAL

A estenose mitral (EM) caracteriza-se pela resistén-
cia ao fluxo sanguineo através da valva mitral em razio do
espessamento e da imobilidade dos folhetos valvares. As
principais causas de EM estdo apresentadas no quadro 3.7.



3 Eletrocardiograma nas principais valvopatias

N NEESMENT SRR N TIREEED S

Figura 3.5 Sinais eletrocardiograficos classicos de sobrecarga ventricular direita. 0 SAORS desvia-se para a direita (RS predominantemente negativo em DI}
e para frente {QRS predominantemente positivo em V1). VD = ventriculo direito.

Quadro 3.7 Causas de estenose mitral. .

Febre reumatica (99% dos casos)

Congénita

Doencas infiltrativas (mucopolissacandoses)
Endocardite infecciosa

Lidpus eritematoso sistémico

Artrite reumatoide

Estados serotoninérgicos {sindrome carcinoide)

Os principais achados anatomopatologicos da EM
consistem em: espessamento dos folhetos valvares, are-
as de calcificacio, fusdo comissural e encurtamento de
cordoalhas.

Do ponto de vista fisiopatologico, a obstrucio da
sistole atrial gera um gradiente de pressao entre o atrio
e o ventriculo esquerdos. Essa elevacao da pressio atrial
esquerda transmite-se de maneira retrograda ao leito vas-
cular pulmonar, determinando congestao passiva local,
edema intersticial, hipertensao pulmonar e desenvolvi-
mento progressivo de quadro de insuficiéncia cardiaca.

Os principais marcadores de pior prognostico sao:

= desenvolvimento de sintomas;
= presenga de FA;
= evolucao para hipertensao pulmonar.

Uma vez atingidos niveis muito elevados de pressao
sistolica de artéria pulmonar (PSAP > 80 mmHg), a so-

brevida meédia reduz-se para 2,4 anos. Na avaliagio diag-
nostica da EM, o ECG podera mostrar sobrecarga atrial
esquerda nos casos com lesio moderada a importante.
Em presenca de hipertensido pulmonar, podera haver
desvio do eixo elétrico cardiaco para a direita e sinais de
aumento das camaras direitas. Nesta ultima situacao, €
frequente a presenca de fibrilacio atrial.

A tabela 3.2 resume as principais alteracées do ECG
que acompanham os quadros de EM. Nas formas mode-
radas e graves, o ECG reflete com muita sensibilidade a
condi¢do hemodinamica.

A figura 3.6 mostra as particularidades da SAE na
EM. Nota-se o padrio de onda P mitrale, de carater bi-
modal - a segunda por¢ao pode apresentar maior am-
plitude.

Ondas P entalhadas, assemelhando-se a ondas P bi-
modais da SAE, também sio encontradas nos distiirbios
de conducgdo interatrial por bloqueio do fasciculo de Ba-
chmann. Suas principais causas sdo: diabetes, infarto
atrial, hipotireoidismo, pericardite, vagotonia, uso de di-
gital e quinidina.

Particularidades da fibrilagdo atrial na estenose mitral

A presenca de fibrilacdo atrial (FA) ndo possui cor-
relacdo direta com a gravidade da EM, mas esta relacio-
nada fundamentalmente a trés fatores:
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Tabela 3.2 Principais anormalidades eletrocardiograficas da estenose mitral.

ECG Caracterizagdo

Ritmo sinusal nas formas leves
Arritmias atriais s30 comuns

Ritmo

FA é comum nas formas moderadas e graves
A prevaléncia de FA é estimada em até 40% dos casos de EM

Ativacao atrial

Padrao de SAE em 90% dos casos

Padrao de SAD associado pode ocorrer nos quadros graves com HP

Conducao atrioventricular

Habitualmente o intervalo PR ndo se modifica

Pode haver intervalo PR aparentemente curto devido a SAE

Ativacao ventricular

Mesmo com HP cerca de 30% dos casos n3o apresentam padrao de SVD

Quando a PSAFP supera 40 mmHMg, o padrao de 5VD costuma estar presente

Pode haver um padrao S103T3

Padrao Or em V1 pode ocorrer como sinal indireto de SAD

Repolarizagao ventricular

As alteragoes da onda T observadas ocorrem nas precordiais direitas quando ha padrao de SVD

FA = fibvilac3o atrial; EM = estenose mitral; SAE = sobrecarga atrial esquerda; SAD = sobrecarga atrial direita; HP = hipertensdo pulmonar, SVD = sobrecarga ventricular

direita; PSAP = pressao sistdlica da artéria pulmonar,

1. tamanho do atrio esquerdo;
2. idade do paciente;
3. tempo de evolucdo da doenca.

Pacientes com FA e EM apresentam uma taxa de
complicacdes embdlicas 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 € do tipo grosseira (coarse ﬁbriﬂﬂ-
tion) e claramente se observam as ondas f de voltagem
superior a 1 mm na derivagdo V1 (figura 3.7) e ndo como
uma linha de base reta como costuma acontecer nas FA
das miocardiopatias.

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

a. embolia pulmonar aguda;

b. fibrose atrial renmatica.

O aparecimento de FA na EM aumenta de trés a qua-
tro vezes as chances de tromboembolismo sistémico.

Dos pacientes com EM que complicam com trom-
boembolismo sistémico, mais de 80% estio em FA.

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

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

O aparecimento de FA aguda em um paciente com
EM pode desencadear episodio de edema agudo de pul-
mao por aumento subito da pressao capilar pulmonar

como consequéncia da alta resposta ventricular e dimi-
nuicao do tempo de enchimento.

As alteragoes eletrocardiograficas do portador de
EM podem ser categorizadas conforme a tabela 3.3.

Tabela 3.3 Categorizaco das alteragfes do ECG na EM.

Estenose mitral
Leve Moderada Grave
Ritmao Sinusal FAem30a FA muito
50% dos casos  freguente
Onda P SAE SBA Ausente
0ORS (V1 e V2) Padrao 1S ou Padraode SVD  5VD com
rsr AR>S oursh padrao gH. Rs
ouR
monofasica
Onda T Normal Megativa em Megativa até
VieV2 V3 ou até V5

FA = fibrilagc3o atrial, SAE = sobrecarga atrial esquerda; SBA = sobrecarga biatrial;
aVD = sobrecarga ventricular direita.

A figura 3.8 resume e ilustra as alteragoes eletro-
cardiograficas mais frequentes do portador de estenose
mitral.

INSUFICIENCIA MITRAL

A insuficiéncia mitral (IM) é caracterizada pela re-
gurgitacao do sangue para o atrio esquerdo durante a
sistole 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 mitrale

Distdrbio de condugdo
interatrial

Duracao

Figura 36 Sinais de sobrecarga atrial esquerda no portador de estenose mitral. A onda P normal & monofasica, ja a onda P mitrale € bimodal e tem duragao
aumentada (> 0,08 s). Nos casos de distirbio da condugao interatrial, a onda P & bimodal, porém, com duragdo normal. {1) Blogueio do feixe de Bachman.

tos, no anulo, nas cordas tendineas e/ou nos musculos
papilares.

A insuficiéncia mitral pode ser classificada em: pri-
maria, quando resulta de deformidade da estrutura val-
var, ou secundaria, quando relacionada a outra cardio-
patia.

Dentre as causas primarias, destacam-se o prolap-
so valvar mitral, a endocardite infecciosa, a febre reuma-
tica, traumas e as deformidades congénitas. As causas
secundarias estdo relacionadas a isquemia miocardica,
cardiomiopatia hipertrofica e disfunc¢éo ventricular es-
querda do tipo sistélica.

O ECG do paciente com IM crénica pode apresen-
tar sobrecarga de camaras esquerdas, assim como sinais
de sobrecarga de cimaras direitas nos casos que evoluem

para hipertensio pulmonar. Pode haver area inativa ou
bloqueio de ramo relacionados a um maior grau de com-
prometimento ventricular. Usualmente, o ECG nio exi-
be caracteristicas especificas. Contudo, podem ser vistas
alteracoes indicativas da causa (onda P mitrale ocorre
em casos cronicos agudizados e alteracdes isquémicas
no infarto agudo do miocardio).

Insuficiéncia mitral isquémica aguda

Nos casos de IM isquémica, o ECG € quase sempre
invariavelmente anormal e os sinais de infarto agudo do
miocdrdio inferior ou infero-lateral sdo comuns.

A tabela 3.4 resume as principais alteracdes eletro-
cardiograficas do portador de IM.
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Tabela 3.4 ﬂnhumnﬁugmmamhuﬁmm mitral.

ECG Caracterizagdo.
Ritmo Ritmo sinusal prevalece na maioria dos casos
FA é comum mas menos prevalente do que na EM
Ativagao atrial Padrao de SAE
Padrao de SBA pode ocorrer nos casos muito
graves

Habitualmente o intervalo PR no se modifica
Pode haver intervalo PR aparentemente curto
secundario a SAE

Conducao
atrioventricular

Ativacao Padrao de SVE € visto em cerca de 30% dos casos
ventricular Padrao de SVD é raro e pode ocorrer por HP
secundaria
SBV ocorre somente em 5% dos casos
Repolarizagao As alteragoes da onda T habitualmente observadas
ventricular pcorrem nas precordials esquerdas quando ha

padrao de SVE

FA = fibrilagao atnial; EM = estenose mitral; SAE = sobrecarga atrial esguerda; SBA
= sobrecarga biatrial, SVE = sobrecarga ventricular esquerda; SVD = sobrecarga
ventricular direita; HP = hipertensao pulmaonar; SBY = sobrecarga biventricular.

Fibrilagao atrial grosseira

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

PROLAPSO VALVAR MITRAL

A prevaléncia do prolapso valvar mitral (PVM) na
populagio geral varia de 1 a 2,5% e pode ocorrer com
carater familiar ou nio, podendo ser transmitido como
traco autossomico. A historia natural dos pacientes por-
tadores de PVM € muito variavel, sendo benigna na maio-
ria dos casos.

O diagndstico € usualmente presuntivo pela auscul-
ta cardiaca e confirmado pelo ecocardiograma.

Muitos portadores de PVM relatam sintomas como
dor toricica e palpitacdes e a correlacdo clinico-eletro-
cardiogrifica costuma ser ausente.

Um grupo especifico de portadores de PVM pos-
sui risco aumentado de morte sibita e o exato mecanis-

Roxeigo Tonan

Figura 3.7 Fibrilagao atrial no portador de estenose mitral. Nota-se onda f de grande amplitude na dernvagao V1. A taxa de embolia & alta nesses casos.
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FA (40% dos casos)

sWD

Dl
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Figura3.8 Resumo das principais alterages eletrocardiograficas do portador de estenose mitral. SAE = sobrecarga atrial esquerda; FA = fibrilagao atrial; SVD

= sobrecarga ventricular direita.

mo relacionado ao evento ainda ndo esta bem esclare-
cido. O PVM foi a unica alteracdo estrutural detectada
em 8 a 16% dos casos de taquicardia ventricular refra-
taria. Existe uma estimativa de que 1 a 2,5% dos porta-
dores de PVM apresentem morte subita e essa estima-
tiva pode ser de até 13% se o paciente for sintomatico
(palpitacoes, dispneia ou dor toradcica). Quando ha sin-
tomas configura-se o quadro de sindrome do prolapso
valvar mitral.

Os principais fatores de risco para morte stibita em
portadores de PVM sao:

= historia de sincope ou pré-sincope;

= QT prolongado;

= alteracoes da repolarizacao ventricular infero-la-
teral;

m extrassistoles ventriculares frequentes;

= prolapso dos folhetos anterior e posterior combi-
nados;

= insuficiéncia mitral. O risco de morte subita é 50
a 100 vezes maior se uma IM importante esta presente.

A prevaléncia estimada de arritmias no portador de
PVM é muito varidvel:

® extrassistoles atriais: 35 a 90%;

® taguicardia atrial paroxistica: 3 a 32%;

m extrassistoles ventriculares: 58 a §9%:

® arritmia ventricular complexa: 43 a 56%.

As arritmias sdo mais comuns quando ha insufici-
éncia mitral associada. Estima-se que a fibrilacdo atrial
ocorra em ate 48% dos casos que evoluem com insufici-
éncia mitral grave.

O ECG no portador de PVM ¢ habitualmente nor-
mal. Nio ha diferenca na prevaléncia de sobrecarga de
camaras esquerdas quando comparado a populagio ge-
ral. Também nio ha evidéncia de que ha maior prevalén-
cia de pré-excitacio ventricular, alteracoes da repolariza-
¢ao ventricular ou QT prolongado quando comparamos
com a populacao geral. Existe relato de que um sinal ele-
trocardiografico denominado de onda delta reversa seja
bastante prevalente em portadores de PVM (figura 3.10).
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Figura 3.9 MNo portador de insufici&ncia mitral, o ECG mostra classicamente um padrdo de sobrecarga de camaras esquerdas (SAE
+ SVE). SAE = sobrecarga atrial esquerda; SVE = sobrecarga ventnicular esguerda.

PROLAPSO VALVAR MITRAL

ol

Figura 3.10 Onda delta reversa & uma lentificagdo na porgao final do ORS e e considerada um marcador eletrocardiografico de
prolapso valvar mitral.



ESTENOSE AORTICA

A estenose adrtica (EAo) é a obstrugio da via de
saida do ventriculo esquerdo pela alteracao estrutural
valvar, associada ou ndo a calcificacdo e/ou fusdo das
vilvulas da valva aédrtica.

E a doenca valvar adrtica adquirida mais frequente
e esta presente em 4,5% da populacdo acima de 75 anos.

As principais causas de EAo estdo apresentadas no
quadro 3.8.

Quadro 3.8 Principais causas de estenose adrtica (EAo).
Febre reumatica

Congénita

Calcificagao de uma valva adrtica bicdspide

Calcificacdo de uma valva adrtica tricispide

Degenerativa

(Quando a EAo ¢ de causa reumatica, ela esta inva-
rniavelmente associada a valvopatia mitral.

O ECG ¢ anormal em 85% dos casos de EAo gra-
ve que se manifesta por SVE com carater sistolico, em
geral associada a SAE. Contudo, a auséncia de SVE no

SVE SISTOLICA

V1 V2 V3 V4 Vo
B
SVE DIASTOLICA

BT

3 Eletrocardiograma nas principais valvopatias

ECG nao exclu EAo grave. A correlagdo entre a volta-
gem dos complexos QRS e a gravidade ¢ maior nas for-
mas congénitas de EAo.

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

A presenca de bloquelo de ramo esquerdo ou blo-
queto atrioventricular esta associada a EAo grave.

As alteragdes eletrocardiograficas de tipo sistolicas
na EAo representam um critério de baixa sensibilidade
para o diagnostico da SVE. Existem casos de EAo que
cursam com padrdo de SVE tipo diastolico.

Os padroes de SVE sistolico ou diastolico apresen-
tam, aparentemente, correlagdo com a geometria ventri-
cular. Na SVE sistolica nota-se um ventriculo esquerdo
que perdeu a forma elipsoidal normal com tendéncia a
ser cilindrico. Na SVE diastolica a forma elipsoidal esta
preservada.

A figura 3.11 1lustra as diferengas entre os tipos de
SVE sistolica e diastolica.

As principais diferengas clinico-eletrocardiografi-
cas entre as duas modalidades de SVE estdo apresenta-
das na tabela 3.5.

VE ELIPSDIDAL

VB

Figura 3.11 Diferencas entre a sobrecarga ventricular esquerda (SVE] tipo sistdlica e a tipo diastdlica. Na SVE do tipo sistdlica nota-se o padrao strainem V5
e V6. Na SVE do tipo diastdlica, nao ha padrao strain, e a definigao de SVE fica por conta dos critérios de voltagem. VE = ventriculo esquerdo.
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ventriculo esquerdo. Tem inimeras causas, como mos-
tra o quadro 3.9.

‘Repolarizagdo Padrdo discordante  Padrao concordante em

ventricular emV5eV6ipadrao  V5e V6 (ondas T Princioats
Eﬁ'ﬂﬂﬂ “_HI!.' lﬂ':s'} INCIpals causas

OndaRemVieVZ  Ausente ou Presente e proeminente Anormalidades congénitas (valva bictispide)

embrionaria Calcificagdo da valva
OndalemV5eV6 Ausente oude Presente com magnitude. Doenga reumtica
pequena magnitude  superiora 2 mm Eﬁﬂﬁlnf:;ﬂ l"m _
AE':‘EI]'!]IHIE Frequentes Pouca frequentes Degeneragdo mixomatosa
ventriculares | _ Disseccao da aorta ascendente
Hipertrofia Concéntrica Excéntrica Sindrome de Marfan
T Causas menos comuns
Mortalidade Maior Menaor | s traumist
Espondilite anquilosante, aortite sifilitica
A figura 3.12 resume os principais achados eletro- Artrite reumatoide osteogénese imperfeita
cardiograficos do portador de EAo. Sindrome de Enlers-Danlos
Sindrome de Reiter, estenose subadrtica
Deteito do septo interventricular com prolapso da cdspide adrtica

INSUFICIENCIA AORTICA

Insuficiéncia adrtica (1Ao) é uma valvopatia que de- A Ao, em geral, evolui de maneira lenta e insidiosa,
termina um retorno do fluxo sanguineo da aorta paraoc  com uma morbidade baixa durante uma fase assintoma-
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Figura 3.12 Principais achados eletrocardiograficos do portador de estenose adrtica. Padrao strain classico é aguele definide pela presenca de depressao do
segmento 3T e inversao da onda T em V5 e VEB. Padroes equivalentes de strain s3o aqueles caracterizados por: ST retificado e onda T invertida ou ST retificado
e onda T positiva achatada. AE = atrio esquerdo; VE = ventriculo esquerdo; SAE = sobrecarga atrial esquerda.



tica que costuma ser prolongada. Na [Ao cronica grave
pode haver sobrecarga atrial esquerda e de VE por crité-
rios de voltagem ou por alteragdes do segmento ST e onda
T, além de distirbios da condugio pelo ramo esquerdo.
Na [Ao, o ventriculo esquerdo preserva a morfologia elip-
soidal por muito tempo, o que determina um padrio de
SVE diastélico. Com a evoluc¢ao da 1Ao, o padrdo de SVE
sistolico (com strain) pode ser documentado.

Na SVE encontrada nos casos de insuficiéncia mi-
tral, em que o VE tende a modificar de forma precoce a
sua geometria para cilindrica, nota-se um padrio de SVE
discordante ou tipo sistélico, embora a sobrecarga he-
modindmica ocorra na diastole.

A figura 3.13 ilustra os principais achados eletro-
cardiogrificos do portador de [Ao.

ESTENOSE TRICUSPIDE

A estenose trictspide (ET) é uma valvopatia rara,
tendo como principal etiologia a doenga reumdtica. Na
maioria dos casos, a apresentacio ocorre na forma de
dupla lesao, com graus variados de insuficiéncia. OQutra

3 Eletrocardiograma nas principais valvopatias

caracteristica € a associagao frequente com a valvopatia
mitral.
As principais causas sdo:

m febre reumatica:

= atresia/estenose congénita da valva;
® tumores no atrio direito:

® sindrome carcinoide;

= endocardite infecciosa.

Nao ha sinais especificos no ECG que caracterizem
o quadro de ET. Um padrio de SAD esta presente de for-
ma habitual (figura 3.14).

INSUFICIENCIA TRICUSPIDE

A insuficiéncia triscuspide (IT) é uma valvopatia
pouco comum, com maior prevaléncia em mulheres. Da-
dos ecocardiogrificos sugerem acometimento tricuspi-
deo em até 9% dos portadores de valvopatia sequelar reu-
matica. As causas da IT sao agrupadas em primdrias ou
secundarias (funcionais).

INSUFICIENCIA ADRTICA

RS R
rirtrret

Vi Vi

T |
r | [ EEEil Sl
13 + +

i

SVE ‘BRE

Figura3.13 Principais achados eletrocardiograficos do portador de insuficiéncia adrtica. O padrao inicial & de sobrecarga ventricular esquerda diastdlica. Pode
evoluir para SVE tipo sistdlico ou blogueio de ramo esguerdo. Ao = aorta; AE = atrio esgquerdo; VE = ventriculo esquerdo; SVE = sobrecarga ventricular esquerda;

BRE = blogueio do ramo esguerdo.
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ESTENOSE TRICUSPIDE

SAD

Dl

Figura 3.14 Padrao de sobrecarga atrial direita (SAD)} em portador de estenose tricispide. 0 aumento de amplitude da onda P & melhor visualizado nas deri-

vagies inferiores. AD = atrio direito.

As causas primdrias correspondem a cerca de 10%
dos diagnodsticos de IT, destacando-se a doenga reuma-
tica, a endocardite infecciosa, a degenﬂra{;ﬁu mixomato-
sa, as doengas congénitas (anomalia de Ebstein) e secun-
ddrias a drogas (metisergida).

A maioria dos casos de IT sdo funcionais ou secun-
darios a dilatacio progressiva do anel valvar tricuspideo.

Entre os principais responsaveis pela I'T estao: a so-
brecarga ventricular direita decorrente de HP, a insufici-
éncia cardiaca esquerda (especialmente quando relacio-
nada a valvopatia mitral) e a isquemia de cimaras direitas.

Os portadores de marca-passo ou desfibriladores
com eletrodos posicionados no ventriculo direito tam-
bém podem apresentar IT secunddria, mas em sua maio-
ria sem repercussio funcional. Nio ha sinais eletrocar-
diograficos especificos de IT. O mais comum é
documentar um padrio de sobrecarga de cimaras direi-
tas. Dependendo da causa, é possivel identificar algum
padrio eletrocardiografico mais caracteristico. Por exem-
plo, nos casos de febre reumatica ha envolvimento mi-
tro-adrtico-tricuspideo com padrao 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.

DOENCA DA VALVA PULMONAR

Insuficiéncia pulmonar

A causa mais frequente da insuficiéncia pulmonar
(IP) ¢ a dilatacao do anel valvar, cujas causas sao: hiper-
tensdo pulmonar, dilatacdo da artéria pulmonar idiopa-
tica ou Marfan. Outras causas sdo: a endocardite infec-
ciosa e a iatrogénica, a qual ocorre durante a corregao
cirtrgica da tetralogia de Fallot.

O ECG mostra na maioria dos casos um padrao de
sobrecarga de cimaras direitas.

Estenose pulmonar

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

A EP valvar isolada ¢ uma condigio congénita que
passa desapercebida na maioria dos casos. Os sintomas sd
ocorrem quando o gradiente transvalvar ultrapassa 50
mmHg. Quando a EP ¢ grave, a crianca demonstra ciano-
se logo no nascimento. Nao raro, a EP associa-se a sindro-
mes genéticas como Holt-Oram, Noonan e de Leopard.

O ECG ¢é normal nos casos leves. Sinais de 5VD sio
comuns nos casos com gradiente sistolico de 100 mmHg



ou mais. Variagdes individuais sdo grandes e um ECG
normal nao exclui a presenga de um alto gradiente trans-
valvar pulmonar.
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Eletrocardiografia de marca-passo
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INTRODUCAD

Marca-passos artificiais sdo sistemas essencialmente
antibradicardia e podem ser classificados como tempori-
rios ou definitivos. Cada sistema de estimulacio cardiaca
artificial € constituido por um gerador de pulsos e por um
ou mais cabo-eletrodos. A selecio do local e da forma de
estimulacdo depende de varios aspectos clinicos, mas prin-
cipalmente da condicido que acometeu o sistema de con-
dugdo do coragio e da cardiopatia subjacente.

O marca-passo artificial possui, em esséncia, duas
funcoes: sensibilidade e captura. A sensibilidade confe-
re ao marca-passo (MP) a capacidade de reconhecer o
ritmo proprio do paciente. A captura refere-se & capaci-
dade do MP de estimular o coragio.

Em alguns casos, o MP ¢é ajustado para funcionar
no modo assincrono, ou seja, com frequéncia fixa (au-
sencia de sensibilidade). O modo assincrono pode ser
obtido colocando-se um ima sobre o gerador do MP. O
modo sincrono ou de demanda considera que o MP fica
inibido ao sentir o ritmo proprio do paciente.

Com a evolucio tecnologica, inimeras funcoes fo-
ram incorporadas a programagcaio eletronica e podem ser

reconhecidas no eletrocardiograma. A falta de conheci-
mento dessas funcdes pode levar o médico a confundir

uma fun¢do normalmente programada com uma disfun-
cdo do MP artificial.

ASPECTOS FUNDAMENTAIS

= () marca-passo no modo assincrono nio possui
sensibilidade.

= () marca-passo no modo sincrono ou de deman-
da fica inibido quando ha ritmo intrinseco do paciente.

= (Js marca-passos provisorios atuam no modo uni-
cameral ventricular.

= Um sistema de codificacdo caracteriza o modo de
operacdo do marca-passo: a primeira letra indica a ca-
mara sentida; a segunda letra, a cimara estimulada, e a
terceira letra, a forma de resposta aos eventos.

= (Js marca-passos unicamerais atriais atuam no
modo AAL

® (s marca-passos unicamerais ventriculares atu-
am essencialmente no modo VVL

= (Js marca-passos bicamerais atuam principalmen-
te nos modos DDD e VAT.

® (Js marca-passos multissitio sao indicados para
terapia de ressincronizacdo cardiaca em portadores de
insuficiéncia cardiaca.

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

® As variaghes da programagao do marca-passo ar-
tificial podem simular quadros de disfuncio.

= As arritmias podem ser mediadas, conduzidas ou
induzidas pelo marca-passo artificial.



MARCA-PASSO PROVISORIO

Existem basicamente trés tipos de marca-passo pro-
visorio ou temporario:

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

b. Endocardico: sistema de baixa energia, geralmen-
te posicionado por via intravenosa e eventualmente po-
sicionado por via transtoracica.

c. Epicdrdico: sistema de baixa energia posicionado
diretamente sobre o epicardio durante cirurgia cardiaca.

O implante do marca-passo provisorio (MPP) por
via intravenosa € a técnica mais difundida na sala de
emergencia e no ambiente de terapia intensiva. No pos-

-operatorio de cirurgia cardiaca, o usual ¢ o implante do
MPP epicardico.

Indicacdes de marca-passo provisorio

O MPP esta indicado nas seguintes situagoes:

a. nas bradiarritmias emergenciais;

b. quando as bradiarritmias sio iminentes;

c. para controle, prevencao ou reversao de taquiar-
ritmias (overdrive supression).

A estimulacio cardiaca tempordria € normalmente
indicada nos quadros reversiveis, como bloqueio atrio-
ventricular total associado ao infarto agudo do miocar-
dio inferior (BAVT reflexdgeno de Bezold-Jarisch), pos-
-operatorio imediato de cirurgias cardiacas, intoxicagoes
medicamentosas ou exogenas, cirurgias de grande por-
te em pacientes que apresentam disturbios do sistema
excito-condutor e como suporte terapéutico enquanto
se aguarda o implante de marca-passo definitivo.

PARTICULARIDADES DAS BRADIARRITMIAS NO
INFARTO DO MIOCARDIO

O MPP pode ser indicado para prevenir uma even-
tual assistolia ou bradicardia grave que promova uma re-
percussio hemodinimica para o paciente com quadro
de sindrome corondria aguda.

Qs principais aspectos das bradiarrritmias no infar-
to agudo do miocardio (IAM) que devem ser considera-
dos sdo:

1. De forma geral, os distiurbios de condugéo atrio-
ventricular no IAM inferior sdo 2 a 4 vezes mais frequen-
tes que no IAM anterior ou lateral.

4 Eletrocardiografia de marca-passo

2. O bloqueio atrioventricular que ocorre no IAM
inferior é, em geral, decorrente de um reflexo vagal
acentuado (Bezold-Jarisch), sendo reversivel na maio-
ria dos casos, pois ndo hd dano estrutural ao sistema de
conducio.

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

4. O suprimento sanguineo do no sinusal se origi-
na, com frequéncia, das primeiras porcoes da coronaria
direita. Dessa forma, a associacdo de infarto agudo e bra-
dicardia sinusal acentuada sugere fortemente lesio pro-
ximal da coronaria direita.

Nas bradiarritmias assintomaticas deve-se levar em
consideracio as condi¢oes hemodinamicas vigentes e o
diagndstico topogrifico do infarto.

O guadro 4.1 resume as principais indicacdes de es-
timulac¢do cardiaca na fase aguda do infarto.

Quadro 4.1 Indicacdes para implante de marca-passo na infarto agudo
do miocardio.

Bradicardia sintomatica

Bradicardia com arritmia ventnicular frequente ou complexa
BAV Il Mobitz 2

BAV Il Mobitz 1 sintomatico

BAVT

BRO com BOAS

BRO com BOPI

BRE com BAV |
Blogueio de ramo alternante

BAV = blogueio atrioventricular; BAVT = blogueio atrioventricular total; BRD =
blogueio de ramo direito; BOAS = blogueio divisional anterossuperior; BDOPl =
blogueia disional posteroinferior; BRE = bloqueio de ramo esquerdo.

O blogueio completo de ramo esquerdo e o bloqueio
completo de ramo direito isolados, assim como o blo-
gueio completo do ramo direito associado a blogqueio
atrioventricular do primeiro grau sao indicagbes contro-
versas para implante de MP.

Nesses casos deverdo ser considerados a localizacao
do infarto, a presenca de infarto prévio, o grau de com-
prometimento hemodinamico e a extensdo da lesio mio-
cardica.

Qutras indicacdes de implante do
marca-passo provisorio

As indicacdes de MPP nas situacdes nio relaciona-
das a isquemia aguda estdo resumidas no quadro 4.2.
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Quadro 42 COutras indicagtes de implante de marca-passo provisorio.

Doenca do nd sinusal sintomatica

Sindrome bradi-taqui sintomatica

Bradicardia por drogas sintomatica

Sindrome do seio carotideo sintomatica

Flutter ou fibrilagao atrial com BAV avangado sintomaticos

BAV Il Mobitz 1 sintomatico

BAV Il Mobitz 2 sintomatico ou em pds-operatdrio de cirurgla cardiaca
BAVT sintomatico ou em pds-operatdrio de cirurgia cardiaca
Blogueio bifascicular em pos-operatdrio de cirurgia cardiaca
Ponte para implante de marca-passo definitivo

Suporte nos casos de bradiarritmias com insuficiéncia cardiaca ou
chogue, pds-parada cardiaca

Preventivo em grandes cirurgias nos portadores de distirbios
dromotropicos

BAV = blogueio atrioventricular, BAVT = blogueio atrioventricular total.

TECNICA DE IMPLANTE DO
MARCA-PASSO PROVISORIO

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

1. Visualmente por meio de radioscopia — Neste
caso deve-se posiciond-lo no ventriculo direito na regiao
subtricuspidea ou na ponta. Em raros casos podera ser
indicada a estimulacio atrial direita.

2. Por monitorizagio eletrocardiografica - O cabo-
-eletrodo, apos introduzido na veia subcldvia ou jugular,
deve ser conectado ao eletrocardiografo de forma uni-
polar. As derivacdes dos membros sio conectadas de for-
ma habitual, e o polo distal do cabo-eletrodo (ponta ou
“polo negativo”) deve ser ligado ao terminal precordial
do eletrocardiografo.

a. Na veia cava superior o padrio eletrocardiogra-
fico obtido lembra o tracado de aVR, porém, com ondas
P de maior amplitude.

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

c. A morfologia de atrio direito médio caracteriza-
-se por ondas P isodifasicas.

d. No dtrio direito baixo, as ondas P sdo positivas e
de grande amplitude.

e. Eventualmente, o eletrodo podera seguir para a
veia cava inferior e, neste caso, sera obtida mnrfnlngia
caracterizada por reducdao importante da amplitude de
P sem aumento da amplitude do QRS.

f. No ventriculo direito, o padrao eletrocardiogra-
fico mostra aumento acentuado da amplitude do QRS
(com morfologia semelhante a de V1 ou V2), com redu-
cdo de amplitude de onda P.

Com a impactacdo da ponta do cabo-eletrodo no
ventriculo direito, nota-se elevacio do segmento ST.

No ventriculo direito, caso o eletrodo migre para a
via de saida deste ventriculo, o complexo QRS diminui
de amplitude e torna-se polifasico.

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

Programacdo do gerador

Ap6s o posicionamento adequado do cabo-eletrodo,
conecta-se o polo distal ao terminal negativo e o polo pro-
ximal (polo positivo) ao terminal positivo do MP. Deter-
mina-se, entdo, o limiar de comando e de sensibilidade.

Limiar de comando

Regula-se o gerador ainda desligado para o modo
assincrénico, com frequéncia superior a do paciente e
amplitude minima. 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 ous5V
acima do limiar encontrado, o que garante uma margem
de seguranca.

Limiar de sensibilidade

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

MARCA-PASSOS DEFINITIVOS

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

1. Gerador - E habitualmente posicionado na re-
gido subclavicular em uma loja do subcutineo. E cons-
tituido por microcircuitos integrados e bateria. E herme-
ticamente fechado e multiprogramavel por telemetria.

2. Cabo-eletrodo - Por meio de pungio da veia sub-
clavia, os cabos-eletrodos sao inseridos e posicionados
no coracdo sob orientacio de radioscopia.

O eletrodo endocavitario atrial pode ser implanta-
do em pelo menos quatro locais:
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No atrio
direito médio

Na veia cava
supenor

No atrio
direito alto

Mo atrio
direito baixo

Na veia cava inferior

for g -

R0 T

Figura 4.1 Implante do marca-passo provisorio endocardico por meio da monitorizagao eletrocardiografica. U padrao eletrocardiografico endocavitario muda

dependendo da posicao do cabo-eletrodo. Quando ele atinge o ventriculo direito (F). observa-se o eletrodo bem impactado com presenca de elevacao do seg-

mento ST. Se o eletrodo fica mal colocado, nado ha elevagdo do segmento ST, e se ha perfuragdo ventricular, a onda T fica negativa.

trabeculado da auricula direita:
endomiocardio da parede atrial;
endomiocardio do septo interatrial;

® seio venoso corondrio - pode ser utilizado tanto
para estimulacio atrial direita como para a ventricular
esquerda.

O eletrodo endocavitario ventricular pode ser im-
plantado nas seguintes posi¢des:

= ponta do ventriculo direito;

= regido subtricuspidea;

= porg¢ao alta do septo interventricular;
= infundibulo do ventriculo direito.

As duas ultimas sao opgoes alternativas, so utiliza-
das quando as duas primeiras posicoes sio inviabilizadas.
Dependendo do posicionamento do eletrodo ven-
tricular, o eletrocardiograma exibira um padrio morfo-
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logico distinto. Na maioria dos casos, nota-se um padrao
morfologico de bloqueio de ramo esquerdo.

Marca-passos foram inicialmente idealizados para
o tratamento de bradiarritmias. Com a evolucao tecno-
logica, foram incorporadas funcgoes antitaquicardia.

Ja os desfibriladores sdo sistemas antitaquicardia
que podem incorporar funcbes antibradicardia.

As indicagdes atuais para implante de MPD (Clas-
se I: evidéncias demonstram que o procedimento ¢ util
e efetivo) estdo descritas a seguir.

No caso de portadores de blogueio atrioventricular
total (BAV'T), ver quadro 4.3.

Quadro 43 Indicagoes de implante de MPD no BAVT.

Sintomatico

= guando permanente ou intermitente, irreversivel, de qualguer causa
ou localizagdo, com sintomas de baixo débito cardiaco efou
insuficiéncia cardiaca

Assintomatico

= secundario a |AM, persistente por mais de 15 dias

= secundario a cirurgia cardiaca, persistente por mais de 15 dias, com
0RS largo

= gecundario a cirurgia cardiaca, persistente por mais de 15 dias, com
ORS estreito e ritmo de escape infranodal

= jeversivel, de localizagao intra ou infra-His, ou com ritmo de escape
infra-His

= jreversivel, mesmo com ORS estreito, com ammitmias ventriculares
que necessitem de antiarritmicos depressores do ritmo de escape

= adquirido e irreversivel, com frequéncia cardiaca media inferior a
40 bpm na vigilia e sem aceleracao adequada ao exercicio

= jreversivel, com periodos documentados de assistolia acima de
3 s na wigilia

= jreversivel, com cardiomegalia progressiva

= congénito, com ntmo de escape de ORS largo (superior a 120 ms) ou
com frequéncia cardiaca inadequada para a idade

= adguirido, de causa chagasica ou esclero-degenerativa

= jreversivel, permanente ou intermitente, pds-ablacdo da jungao
atrioventricular

|AM = infarto agudo do mincardia.

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

Quadro 4.4 |ndicagdes para implante de MPD no BAV IL.

= permanente ou intermitente, irreversivel ou causado por drogas
necessarias e insubstituiveis, independentemente do tipo e
localizagdo, com sintomas definidos de baixo fluxo cerebral e/ou
insuficiéncia cardiaca

= com ORS largo ou infra-His, assintomatico, permanente ou
intermitente e ireversivel

= fiutter ou fibrilagao atrial, com periodos de resposta ventricular baixa,
em pacientes com sintomas definidos de baixo fluxo cerebral e/ou
insuficiéncia cardiaca conseguentes a bradicardia

No portador de bloqueio atrioventricular de 1° grau,
nao ha indicacdo Classe [ para implante de MPD.

Nos portadores de bloqueios intraventriculares, a
indicacdo de implante de MPD ¢ a presenca de blogueio
de ramo alternante com sincopes, pre-sincopes ou ton-
turas recorrentes.

No caso de portadores de doenca do noé sinusal, ver
quadro 4.5.

Quadro 4.5 Indicagdes de implante do MPD na doenga do nd sinusal.

= Disfungao do nd sinusal, espontanea ou induzida por farmacos
necessanios e insubstituiveis, com sincopes, pré-sincopes ou tonturas
g/ou insufici®ncia cardiaca relacionadas a bradicardia

= Sindrome bradi-tagui

Nos casos de sindromes neuromediadas, ver qua-
dro 4.6.

Quadro 46 Indicagdes de implante de MPD nas sindromes neurome-
diadas.

® Pacientes com sincopes espontaneas e repetitivas, associadas a
situagoes de estimulagdo do seio carotideo, nos quais manobras
provocativas minimas produzem assistolia superior a 3 s, na auséncia
de medicagdo depressora da fungdo sinusal ou da condugdo
atrioventricular

= Pacientes com sincopes espontaneas e repetitivas, nas guais a
massagem do seio carotideo provoca assistolia superior a 3 s, com
reprodutibilidade dos sintomas, na auséncia de medicagao
depressora da fungao sinusal ou da conducao atrioventricular

w Pacientes com sincope neurocardiogénica com importante
componente cardioinibitério, documentado com teste de inclinagao
(tiit-test), claramente refrataria ao tratamento medicamentoso

Codigos de nomenclatura foram criados com o ob-
jetivo de facilitar o entendimento das especificacoes dos
dispositivos cardioestimuladores. Esses codigos sofre-
ram modificacoes em funcio da incorporacio de novas
tecnologias e o codigo de nomenclatura vigente consi-
dera o tipo de estimulacao cardiaca adotado.

Atualmente sio dois os padrbes de nomenclatura:

® para marca-passos antibradicardia;
= para desfibriladores.

O codigo para marca-passos antibradicardia da Nor-
th American Society of Pacing and Electrophysiology/
British Pacing and Electrophysiology Group (NASPE/
BPEG) esta demonstrado na tabela 4.1.

Veja o significado dos cédigos no quadro 4.7.
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o . - =

Codigo

] = P
s L i — |
5= =-0s
D<o E

Posicdo [: indica cimara(s) estimulada(s).
Posicio II: indica cimara(s) sentida(s).
Posi¢do I1I: indica a forma de resposta ao evento

0= nenhuma

V= ventriculos | | Posicdo IV: indica a resposta de frequéncia cardia-
D = dupla camara {A + V) ou dupla resposta (inibido e deflagrada) ca. Para MP dotados de biossensores.
'If:iﬂgg’ﬂ'“ Posicio V: funcio multissitio.
AR S Alguns exemplos de aplicacio dos codigos de MPD
na prética encontram-se ilustrados nas figuras de 4.2 a 4.7.
As primeiras trés posicoes referem-se a estimulaciao A figura 4.8 ilustra e resume os principais modos de
antibradiarritmia. As duas Gltimas posi¢oes caracteri-  operacdo do MPD com seus respectivos padroes eletro-
zam funcdes mais sofisticadas. cardiograficos.

Figura 42 Marca-passo artificial unicameral com modo de operagao em AAl. As espiculas assinaladas geram as ondas P A condugdo atrioventricular é es-
pontanea.
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Figura 43 Marca-passo artificial unicameral ventricular com modo de operacao VVI. As espiculas assinaladas geram o complexo ORS com padrao morfologi-
co de blogueio de ramo esquerdo.

Figura 4.4 Marca-passo definitivo unicameral ventricular com modo de operagao VVIR. As espiculas assinaladas indicam o incremento de frequéncia cardiaca
{responsividade) que ocorre pela sensibilizagao do biossensor de movimento.
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Figura 45 Marca-passo bicameral operando em VAT. Os batimentos assinalados em verde sdo ondas P geradas espontaneamente. As espiculas do marca-
-passo estao assinaladas em lilas. A estimulacao ventricular artificial sempre ocorre apds uma onda P gerada espontaneamente pelo nd sinusal do paciente.

Renmigo Toni

Figura 4.6 Marca-passo artificial bicameral operando em DDD. As espiculas geram as ondas P e os complexos (RS. A estimulacao cardiaca artificial gera
sequencialmente as ondas P e os complexos ORS.
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Figura4.7 Marca-passo definitivo biventricular {multissitio). Tipo de implante indicado para terapia de ressincronizagdo cardiaca nos quadros
de insuficiéncia cardiaca. Note que neste caso o padrao morfologico € de blogueio de ramo direito, ao contrario da maioria dos casos em que
prevalece o padrao de blequeio de ramo esquerdo quando o cabo-eletrodo fica posicionado no ventriculo direito.

Figura 4.8 Principais modos de estimulagao cardiaca artificial.



Veja nas tabelas de 4.2 a 4.8 as principais indicacoes,
contraindicacoes da drea cardiovascular, vantagens e des-
vantagens dos principais modos de opera¢iao do MPD.

Tabela 42 Modo AAI Estimulaggo atrial monocamara.

Indicacoes = doenca do nd sinusal sem blogueio
atrioventricular e sem incompeténcia cronotropica

Contraindicagdes ® blogueio atrioventricular
= taguiarritmia atrial persistente
» sindrome do seio carotideo hipersensivel e/ou
sincope neurocardiogénica
= doenca do nd sinusal com necessidade de
resposta cronotropica

Vantagens ® cabo-eletrodo Gnico
® marca-passo monocamara padrao
= manuten¢ao do sincronismo atrioventricular

Desvantagens ® guséncia de protecao no surgimento de blogueio
atrioventricular ou incompeténcia cronotripica

Tabela 4.3 Modo AAIR. Estimulacao atrial monoc&mara com resposta
de frequéncia.

Indicacoes = doenca do no sinusal sem blogueio
atrioventricular, com incompeténcia cronotrdpica

Contraindicagoes blogueio atrioventricular
= taquiarritmia atrial persistente
w sindrome do seio carotideo hipersensivel e/ou

sincope neurocardiogénica

Vantagens = cabo-eletrodo dnico
= manutengdo do sincronismo atrioventricular
= resposta de frequéncia

Desvantagens ® guséncia de protegcdo no surgimento de blogueio

atrioventricular

= sindrome do marca-passo em pacientes com
prolongamento da condugao atrioventricular ao
exercicio

= possibilidade de bloqueio atrioventricular com
elevagao da resposta de frequéncia

= cabo-eletrodo especial em alguns tipos de sensores

Tabela 84 Modo V1. Estimulacao ventricular monocamara.

Indicagoes = fibrilagao/ flutter e outras taquiarritmias atriais
persistentes com blogueio atrioventricular
= hlogueio atrioventricular em criancas

Contraindicagbes = sindrome do marca-passo

= doenca do no sinusal

= sindrome do seio carotideo hipersensivel
L]

sincope neurocardiogénica

Vantagens » cabo-eletrodo Unico
® marca-passo monocamara padrao

Desvantagens = impossibilidade de sincronismao atrioventricular
normal com predisposicao & sindrome do
marca-passo

= risco de fibrilagao atrial e tromboembolismo
= guséncia de resposta de frequéncia

4 Eletrocardiografia de marca-passo

Tabela 4.5 Modo VWIR. Estimulagao ventricular monocamara com

resposta de frequéncia.
Indicacoes e
]
Contraindicagoes =
]
]
]
Vantagens =
]
Desvantagens =

fibrilagao/ flutter e outras taguiarritmias
atriais persistentes com blogueio
atrioventricular adquirido ou provocado
bloqueio atrioventricular em criangas e/ou
pacientes com limitagoes ao uso do DOD

sindrome do marca-passo

doenca do nd sinusal

sindrome do seio carotideo hipersensivel
sincope neurocardiogénica

cabo-eletrodo (nico
resposta de frequéncia

impossibilidade de sincronismo
atrioventricular normal com predisposigao &
sindrome do marca-passo

risco de fibrilagdo atnial e tromboembaolismo

Tabela 46 Modo DDD. Estimulacdo dupla-camara com deflagragdo

ventricular pelo atrio.
Indicagbes =

|
Contraindicagoes =
Vantagens

bradiarritmias permanentes ou intermitentes
com cronotropismo preservado

bloqueio atrioventricular com fungao sinusal
normal

taquiarritmias atriais persistentes

= manutengdo do sincronismo atrioventricular

® preservagao da resposta natural de

Desvantagens =

frequéncia
necessidade de eletrodos atriais

» possibilidade de taquicardias mediadas

possibilidade de comportamento nao
fisiologico no limite de frequéncia maxima do
Marca-passo

possivel deflagragao ventricular de
taguiarritmias atriais

Tabela 4.7 Modo DDDR. Estimulacio dupla-cdmara com deflagracao
ventricular pelo 4trio e resposta de frequéncia.

Indicacoes =
Contraindicagoes =
Vantagens =

bradiarritmias permanentes ou intermitentes
com auséncia de resposta de frequéncia

taquiarritmias atriais persistentes

manuteng¢ao do sincronismo atrioventricular

» deflagragao ventricular pelo atrio
= resposta de frequéncia

Desvantagens u

necessidade de eletrodos atriais
possibilidade de taquicardias mediadas
possivel deflagragao ventricular de
taquiarritmias atriais

o1
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' Tabela 4.8 ‘Estimulagdo o ventricular multissftio.

Indicagtes L]

Contraindicagoes =
Vantagens

cardiomiopatia dilatada com blogueio de
ramo esquerdo e insuficiéncia cardiaca
(Classe Ill/IV NYHA) de dificil controle
medicamentoso

fibrilagao atrial permanente e imeversivel
com blogueio atrioventricular espontdneo ou
induzido por ablagao em portador de
cardiomiopatia dilatada com insuficiéncia
cardiaca de dificil controle medicamentoso
(Classe /1Y NYHA)

nao ha

= redugdo do tempo de ativagao ventricular

= melhora da fungao ventricular

Desvantagens

possibilidade de redugdo da regurgitagao
mitral

® necessidade de mais eletrodos

= dificuldade de acesso ao ventriculo

esquerdo

Sindrome do marca-passo

E um conjunto de sintomas de baixo débito (lipoti-
mia, pré-sincope, sincope e dispneia) que resulta de con-
dugcdo retrograda ventriculo-atrial, uma complicacdo in-
comum dos sistemas de estimulacao do tipo VVI. Ela
incide preponderantemente no grupo de pacientes com
doenca do nédulo sinusal, pois é o contexto em que se
encontra maior incidéncia da condugao retrograda, cuja
presenca ¢ fundamental para o seu aparecimento. A pres-
sdo arterial sistolica sofre queda de até 30 mmHg quan-
do o sistema de V'VI ¢é ativado, com o paciente portador
de sindrome do marca-passo em posicio ortostatica.

A presenca de boa fun¢ido ventricular esquerda e
atrio esquerdo de dimensdes normais € importante para
o desenvolvimento da sindrome do marca-passo, na pre-
senca de conducio ventriculo-atrial.

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

Figura 49 C(uadro de sindrome do marca-passo. s batimentos assinalados sinalizam ondas P retrogradas.



Os padrdes de nomenclatura NASPE/BPEG para

cardiodesfibriladores implantaveis (CDI) estdo apresen-
tados na tabela 4.9.

Posicao | [ i v
Categoria Camara  Camara de Detecgdo Camara de
de estimulacao de estimulacado
chogue  antitaguicardica  taquicardia  antibradicardia
Cadigo 0 0 B 0
A A H A
v v V
D D D

Veja o significado dos codigos para CDI no qua-
dro 4.8.

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

0 = nenhuma

A =atno

V = ventriculos

D = dupla cadmara (A + V)
E = eletrograma

H = hemodindmica

V

SISTEMA UNIPOLAR

Figura 410 Diferengas entre os sistemas de estimulagdo unipolar e bipalar.

4 Eletrocardiografia de marca-passo

Existe, também, uma forma prdtica e curta de codi-
ficacdo dos CDI:

= CDI-S - Capacidade singular de choque somente.

» CDI-B - Inclui funcées de marca-passo e choque.

= CDI-T - Inclui fungao de overdrive supression,
marca-passo e choque.

MARCA-PASSO DEFINITIVO UNIPOLAR
VERSUS BIPOLAR

Em sistemas de estimulacio cardiaca artificial, a
amplitude da espicula caracteriza a polaridade. Quan-
do o sistema € unipolar, a espicula tem grande amplitu-
de e é de ficil reconhecimento. Quando o sistema é bi-
polar, a espicula tem pequena amplitude, as vezes de
dificil reconhecimento. Atualmente, a maioria dos sis-
temas ¢ bipolar.

No sistema unipolar o polo negativo estd no inte-
rior do coragdo e o polo positivo fica no metal do gera-
dor. No sistema bipolar os polos positivo e negativo es-
tao dentro do coracao (figura 4.10).

As vantagens e as desvantagens de cada sistema es-
tio resumidas na tabela 4.10. Far-field sensing ocorre

Ao

u R

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.
Unipolar Bipolar
Vantagens Espicula de facil Menor predisposicao
reconhecimento a interferéncia
eletromecanica,
inibicao por
miopotenciais e
far-field sensing
Desvantagens Estimulacao de loja Espicula pequena de
mais frequente dificil
Maior predisposicao reconhecimento
a interferéncia Maior risco de
eletromecanica e taquicardia por
OvVErsensing reentrada eletrénica

SINAIS DE DISFUNCAD DO MARCA-PASSO
DEFINITIVO

As disfunc¢des do MPD estio relacionadas a suas
duas funcdes fundamentais: sensibilidade e captura.

Falhas de sensibilidade

Existem dois tipos:

1. Undersensing - Ocorre quando o MP nio reco-
nhece a despolarizacio espontinea do coracio (atrial e/
ou ventricular). As principais causas sio:

® programacdo inadequada da sensibilidade;

® posicionamento inadequado do cabo-eletrodo:

m fratura do cabo-eletrodo (quebra do isolante ou
fratura do fio condutor);

= modificacoes da captacio do sinal intracardiaco;

= tempo longo de implante do cabo-eletrodo.

Um exemplo de undersensing do canal ventricular
¢ ilustrado na figura 4.11.
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 estimulacao superiores ao intervalo bdsico
programado com pausas indesejaveis no funcionamen-

taneos que geram as espiculas ventriculares sobre as ondas T dos batimentos espontaneos.
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Figura 412 Falha de sensibilidade do canal atrial. 0 modo de operagdo € o AAL 0 marca-passo artificial ndo reconhece a atividade atrial espontanea e gera as

espiculas atriais sobre ou apds a onda P

to do sistema de estimulacio cardiaca artificial. As prin-
cipais causas sao:

® programagdo inapropriada da sensibilidade;

® defeito do cabo-eletrodo:

= problemas de conexio do cabo ao gerador;

m interferéncia eletromagnética;

= presenca de falsos sinais. Pode ser gerado pela in-
terferéncia de cabo-eletrodo abandonado no coracio;

® estimulacdo por miopotenciais (caso raro, ocorre
em sistemas unipolares).

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

Perda de captura

Situacdo em que uma espicula de MP é incapaz de
provocar uma despolarizacio atrial e/ou ventricular, mes-

mo sob condicdes eletrofisiologicas favoraveis. Pode ser
intermitente ou permanente. As principais causas sio:

® deslocamento do cabo-eletrodo:

= baixa energia de estimulacio;

® COnexao 'madequada do cabo ao gerador;

m defeito do cabo-eletrodo:

= fase aguda de implante do MPD (reacio tecidual
miocardica);

= presenca de ar na loja do MPD em sistemas uni-
polares;

= giro do gerador na loja (sindrome de Twiddler);

m distiurbios hidroeletroliticos;

] I_ﬂ.l'h"l;

= dano ao sistema (desfibrilacio, eletrocautério, ra-
dioterapia);

® uso/intoxicagdo por anfiarritmicos;

® desgaste de bateria do gerador;

= hipoxia;

® rotura do isolamento do cabo-eletrodo;

25
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Figura 4.13 Sensibilidade excessiva do canal ventricular. 0 exemplo mostra um marca-passo com modo de operagao
VVI. 0 marca-passo artificial identifica erroneamente interferéncias, como atividade elérica espontanea, e fica inibido
tempaorariamente.

o

Figura4.14 Excessode sensibilidade do canal atnial. Interferéncias s3o sentidas pelo marca-passo (modo AAl} e promovem
uma inibig3o da estimulagao cardiaca artificial {pausa).



® fratura do fio condutor;
= sindrome do esmagamento da subclavia.

O MPD pode, ainda, ndo emitir espiculas, o que
pode ocorrer por ma conexio do cabo-eletrodo ao gera-
dor, faléncia do cabo-eletrodo ou exaustio da bateria.

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

SINAIS DE PSEUDODISFUNCAD

O termo “pseudodisfuncio do marca-passo” é usa-
do quando se observa o mau funcionamento aparente,
mas que na realidade trata-se de uma variacao da pro-
gramacao normal.

Variacoes da programacio do marca-passo sdo ado-
tadas na maioria das vezes para preservar a conducio in-

4 Eletrocardiografia de marca-passo

trinseca do coragdo e promover uma estimulacio mais
fisiologica.
Exemplos de pseudodisfuncio:

1. Undersensing funcional:

a. Aplicagido magnética: aplicacio do imad com con-
sequente estimulacdo assincrona com uma frequéncia
definida.

b. Safety pacing: estimulo ventricular correlaciona-
do 4 espicula atrial que nio sofre qualquer tipo de inibi-
¢do, o que impede as interferéncias eletromagnéticas na
estimulacdo ventricular; esta func¢io ocorre sempre que
houver ativacao da funcio sensibilidade ventricular
apos espicula atrial (figura 4.17).

¢. Batimentos de fusio e pseudofusio:

» Fusdo (figura 4.18) - E o batimento hibrido que
corresponde a ativagdo do tecido cardiaco, pelo marca-
-passo artificial e pela ativacao espontanea do coragio.

—

b

Figura 415 Marca-passo artificial operandoe em DOD com perda de captura atrial. As espiculas atriais, assinaladas em amarelo, nao geram ondas P. As espi-
culas ventriculares, assinaladas em verde, geram os complexos QRS com padrao morfolégico de blogueio de ramo esquerdo.
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Figura 4.16 Exemplo de perda de captura ventricular em um marca-passo artificial operando em VWI. As espiculas assinaladas nao
geram complexos ORS.

Figura 4.17 Exemplo de safety pacing que pode simular quadro de falha de sensibilidade. Nota-se uma extrassistole ventricular isola-
da com uma espicula atrial sequida imediatamente por uma espicula ventricular que ndo sofreu tipo algum de inibigao, por seguranca.
As espiculas atriais estao assinaladas em amarelo e as ventriculares, em verde.



4 Eletrocardiografia de marca-passo

RO Toria”

Figura 418 Exemplo de batimento de fusdo (assinalado em azul). Nota-se uma fusao entre o batimento sinusal e o determinado por estimulacao cardiaca

artificial.

O complexo QRS nesse caso apresenta configuragao mor-
fologica intermediaria entre o QRS capturado e o espon-
taneo. Esse mesmo fendmeno pode envolver a ativacao
atrial (fusdo atrial).

s Pseudofusio (figura 4.19) - E o batimento corres-
pondente a ativacdo espontinea do tecido cardiaco, si-
multinea a emissao da espicula do marca-passo, que nao
tem efeito sobre o QRS ou a onda P. A pseudofusio pode
ser ventricular ou atrial.

d. Periodo de blanking ventricular: curto intervalo
de tempo que se inicia com a emissdo da espicula atrial,
que proporciona inativa¢io da sensibilidade ventricular
para impedir o fenémeno de crosstalk (interferéncia de

Figura 4.19
duracao.

canais). Blanking ventricular € o periodo de tempo que
se segue a estimulacio atrial quando a sensibilidade ven-
tricular estd interrompida. E também denominado de
periodo de impedimento. Pode ser entendido como pe-
riodo cego do marca-passo e dura em média 20 a 50 ms.

2. Oversensing funcional com periodo curto de
blanking ventricular.

3. Frequéncia cardiaca inapropriada:

a. Intervalo de histerese (figura 4.20): é o tempo de
retardo na estimulacio artificial ap6s uma atividade ven-
tricular sentida, o que permite uma frequéncia cardiaca

LA

Exemplo de pseudofusao. A espicula ventricular € coincidente com o (RS gerado espontaneamente, mas nao tem efeito sobre sua morfologia ou
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Histerese

Ry Tome

Figura 420 A area demarcada com cor mais intensa corresponde ao ciclo basico do marca-passo artificial VW1, O intervalo de histerese corresponde ao
periodo de tempo entre o batimento espontaneo e o reinicio da estimulagao cardiaca artificial.

abaixo da frequéncia bdsica programada. A programa-
¢ao deve prolongar o intervalo basico quando ocorrer
batimento espontineo.

b. Resposta tipo Rate drop: usada nos casos de sin-
cope neurocardiogénica, o que causa o aumento da fre-
quéncia cardiaca subita se ocorrer uma queda abrupta
da mesma.

¢. Rate smoothing: diminui¢ao da frequéncia de es-
timulacdo ventricular quando ela alcanca o limite ma-
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 frequéncia: aumenta a frequéncia
cardiaca para se adequar as mudancas fisiologicas.

e. Frequéncia de sono: funcgio programada com fre-
quéncia mais baixa para determinado periodo do dia
(horario regular de sono ou em horarios de repouso).

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

MNota: o crosstalk (interferéncia de canais) é um fe-
némeno em que ha deteccdo inapropriada do estimulo
atrial pelo canal ventricular, ou vice-versa, o que modi-
fica os ciclos de estimulacéo e/ou sensibilidade do mar-
ca-passo, determinando desde variacdes do intervalo AV
até a inibi¢do do canal ventricular. Trata-se de uma dis-
funcdo do marca-passo artificial que ocorre unicamen-
te com o modo de estimulac¢io dupla-cimara.

ARRITMIA E MARCA-PASSO

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

Arritmias conduzidas pelo marca-passo

Ocorrem quando arritmias atriais sao conduzidas
pelo MP atrioventricular (DDD). Quadros de flutter atrial,
taquicardia atrial e fibrilacido atrial podem ser sentidos
pelo eletrodo atrial e conduzidos para o ventriculo até a
frequéncia maxima programada (corresponde a frequén-
cia maxima de sincronismo atrioventricular). Um me-
canismo de protecdo contra a conducio de arritmias
atriais € o automatic mode swifch (AMS), que determina
a mudanca automatica do modo de estimulacio de atrio-
ventricular (DDD) para ventricular (VVI) quando sdo
detectadas as arritmias atriais.

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

Arritmia mediada

E aquela que € iniciada pelo MP, do qual necessita
para sua manutencio (exemplo: taquicardia por reentra-
da eletrdnica - figura 4.22). Sdo menos frequentes que
as conduzidas e de dificil diagndstico no ECG, pois sdo
regulares e sem varia¢do da linha de base. Ocorrem em
MP atrioventriculares em pacientes que possuem con-
ducio ventriculo-atrial (retrégrada). Quando ha arrit-
mia mediada pelo MP, a colocacio do ima reverte ime-
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Figura 421 Exemplo de flutter atrial conduzido pelo marca-passo artificial. 0 marcador indica o momento de reprogramacao da sensibilidade atrial para

identificacao do futter.

Figura 422 Taquicardia por reentrada eletrénica em um portador de marca-passo artificial bicameral. Os batimentos assinalados sao ondas P retrogradas.

diatamente o problema. O ima converte o modo de
operacgiao de DDD para DOO, interrompendo a sensibi-
lidade da despolarizacdo atrial retrograda. Medicamen-
tos que bloqueiam o no atrioventricular também podem
interromper o ciclo de reentrada eletronica.

As principais causas de arritmias mediadas pelo
MP sio:

® perda subita da captura atrial secunddria a aumen-
to do limiar de estimulacio atrial, que também pode cau-
sar uma taquicardia mediada em portadores de MP DDD;

® extrassistole ventricular:

® ruidos;

= algoritmo de rate smoothin g

= mudanca de modo de programacao.

As taquicardias mediadas pelo MP podem ser pre-
venidas reprogramando-se o periodo refratario atrial
pos-evento ventricular (PVARP - post ventricle arterial
refratary period) com intervalo maior que o tempo de
conducdo ventriculo-atrial.

Define-se como arritmia induzida aquela desenca-
deada por um ou mais estimulos do MP, mas que nao
necessita do mesmo para sua manutencao (exemplo: ta-
quicardia ventricular polimorfica induzida por MP).

Arritmias induzidas pelo marca-passo

As arritmias induzidas pelo MP podem ocorrer em
trés contextos:
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1. Competicio entre o ritmo do MP e o ritmo pro-
prio do paciente.

2. Disparo do MP.

3. MP sem disfuncao.

Competicdo: marca-passo versus paciente

Meste caso, o estimulo do MP funciona como um
extraestimulo e pode induzir as mais diversas arritmias.
Se o paciente apresentar substrato anatomico e/ou fun-
cional para reentrada, o estimulo do MP poderi funcio-
nar como fator desencadeante da arritmia.

Se o estimulo do MP coincidir com o periodo vul-
neravel da repolarizacdo ventricular (figura 4.23), ele
pode induzir arritmias mesmo na auséncia de um subs-
trato arritmogénico.

Além disso, o estimulo do MP pode promover o
aparecimento de atividade deflagrada focal no miocar-
dio por pos-potenciais tardios a distancia.

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

As possiveis causas de competicio sdo:

= MP programado no modo assincrono em relagio
a pelo menos uma camara (AOQ, VOO, DOO, DVI, VAT
e DAT);

= falha de sensibilidade do MP em nivel atrial e/ou
ventricular;

® colocacao de ima sobre o MP;

= reversio do MP para o modo assincrono sob in-
terferéncia eletromagnética ou de miopotenciais;

® programacao do modo OOO ou DVI, compro-
metido ou comprometido-modificado (blanking), com
intervalo AV longo. Quando se programa o modo DDD
ou DVI comprometido, um estimulo na cimara atrial
sempre sera seguido de um estimulo na cimara ventri-

Roprico ToNAN

Figura 423 Periodo vulneravel da repolarizagdo ventricular que corresponde ao pico até o final da onda T.



cular apos o intervalo AV programado; caso ocorra um
QRS espontaneo antes do término deste intervalo, have-
ra competicio em nivel ventricular, e, quanto mais lon-
go for o intervalo AV programado, maior o risco de o es-
timulo artificial cair sobre o periodo vulneravel da
repolarizacio ventricular e provocar arritmias.

Disparo do marca-passo

E a elevacio subita da frequéncia de estimulacio do
MP acima dos limites programados, decorrente de dis-
funcdo do circuito eletronico (figura 4.24). E um evento
muito raro. O disparo ou runaway caracteriza-se por ser
subito, quase sempre sem outras disfuncoes prévias, ir-
regular e, algumas vezes, intermitente. A frequéncia de
estimulac¢io 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 saida do MP pode cair para
abaixo do limiar de estimulacdo; nesta situacdo havera
perda de comando e o ritmo de escape do paciente (se
existir) assumird. Quando a energia de saida se mantem
acima do limiar de comando, ocorre uma estimulacio
ventricular com frequéncia elevada, geralmente de for-
ma irregular, podendo ocorrer a indugio de fibrilacao
ventricular.

O disparo do MP € sempre uma emergéncia medi-
ca e o seu diagnostico implica na desconexao imediata
do gerador de pulsos.

Arritmias induzidas com o marca-passo normofuncionante

Existem situacoes clinicas em que 0 MP mesmo nor-
mofuncionante pode gerar arritmias.

Os MP disponiveis atualmente apresentam pulsos
com energia de saida abaixo do limiar de estimulagio no
periodo vulnerivel da repolarizacio ventricular em con-
di¢des normais, ndo havendo, portanto, vulnerabilidade
na pratica clinica. Todavia, o limiar para arritmias ven-
triculares complexas e fibrilacdo ventricular pode estar

Figura 424 |llustrag3o de quadro de disparo do marca-passo {runaway).
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reduzido em diversos contextos clinicos. As principais
situagoes em que o MP pode induzir arritmias mesmo
sem sinais de disfuncdo sao:

® sistema de estimulacdo bipolar;

= fase aguda de implante 48h;

® jsquemia miocardica ou [AM;

® distiirbios hidroeletroliticos ou metabolicos;
® hipoxia;

= hipotermia;

® acao de drogas.

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

DIAGNOSTICO DE INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO
DURANTE ESTIMULACAO CARDIACA ARTIFICIAL

[Durante estimulacgdo cardiaca artificial, o ECG mos-
tra padrao de bloqueio de ramo esquerdo e as regras para
diagnostico de IAM sdo as mesmas definidas por Sgar-
bossa para os portadores de ritmo sinusal e blogueio do
ramo esquerdo (figura 4.26):

= Elevacdo do segmento ST igual ou superior a 1
mm nas derivacdes com complexo QRS positivo (eleva-
¢do concordante do segmento ST) - 5 pontos.

= Depressao do segmento ST igual ou superior a 1
mm de V1 a V3 (depressiao concordante do segmento
ST) - 3 pontos.

= Elevacdo do segmento ST igual ou superior a 5
mm nas derivagoes com complexo QRS negativo (eleva-
¢do discordante do segmento ST) - 2 pontos.

= Um escore de Sgarbossa de 3 pontos ou mais de-
termina uma especificidade de 90% para definicio de
IAM. No portador de marca-passo esse escore tem me-
nor especificidade.

RemRigr TonAn
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Figura 425 Exemplo de taquicardia ventricular polimérfica induzida pelo marca-passo artificial. A espicula ventricular incidiu no pico da onda T que corres-
ponde a periodo vulneravel da repolarizacdo ventricular.

Elevacdo discordante
do segmento 5T

Depressdo concordante
do segmento 5T

Elevacdo concordante
do segmento ST

Figura 426 Critérios de Sgarbossa para caracterizagao de infarto agudo do miocardio (IAM) em portadores de bloqueio de ramo esquerdo ou marca-passo
artificial.
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INTRODUCAD

Extrassistoles sio comumente vistas na pratica cli-
nica, e na maioria dos casos nio geram sintomas nem
tampouco representam fatores de impacto na morbimor-
talidade do paciente. Todavia, em alguns casos, as extras-
sistoles que ocorrem no contexto de cardiopatias estrutu-
rais ou que representam gatilhos para o desencadeamento
de arritmias podem promover sintomas clinicos significa-
tivos, com uma ampla gama de expressoes clinicas que in-
cluem insuficiéncia cardiaca e até morte subita.

As extrassistoles atriais tém carater benigno na maio-
ria dos casos, contudo, ha indicios de que quando fre-
quentes implicam em alto risco para desenvolvimento
de fibrilacao atrial.

Em atletas, sem cardiopatia subjacente, as extrassis-
toles ventriculares nio implicam em pior prognastico e
nao impdem restricoes para a pratica de esporte compe-
titivo. Porém, quando as extrassistoles ventriculares sdo
muito frequentes, uma investigacdo de cardiopatia es-
trutural deve ser realizada.

Extrassistoles podem vir associadas a diversas entida-
des clinicas, ligadas direta ou indiretamente a uma agres-
sd0 ao coracio (febre reumdtica, doenca arterial corona-
ria, hipertensio arterial sistémica, miocardiopatias,
valvopatias, insuficiéncia cardiaca, miocardite, pericardite
etc.).

A ocorréncia de extrassistoles muitas vezes € tran-
sitoria, elas aparecem: por ocasido de processos infeccio-
s0s sistémicos, por hipoxia, pela acdo de farmacos an-

tiarritmicos, broncodilatadores, antidepressivos,
antibioticos e anti-histaminicos, uso de cafeina etc.

Escapes sdo ritmos que ocorrem quando ha uma de-
pressao transitoria ou persistente do no sinusal.

Parassistole € uma arritmia causada pelo surgimen-
to de dois ou mais focos automaticos que disparam im-
pulsos de forma independente e com frequéncias dis-
tintas.

Extrassistoles, escapes e parassistoles sao conside-
rados atividades ectopicas do coragio.

ASPECTOS FUNDAMENTAIS

= Extrassistoles sdo batimentos precoces.

® Extrassistoles ventriculares sio batimentos pre-
coces com QRS alargados e morfologia distinta daquela
vista em ritmo sinusal.

® FExtrassistoles supraventriculares sio batimentos
precoces com QRS geralmente estreitos e com morfolo-
gia igual ou semelhante daquela vista em ritmo sinusal.

® Apos uma extrassistole ventricular, geralmente
Ocorre uma pausa compensatoria.

= Apods uma extrassistole supraventricular ocorre
uma pausa ndo compensatoria.

m Extrassistoles supraventriculares com aberrincia
de conducio podem simular extrassistoles ventriculares.

= A parassistole é definida quando ha ativacio si-
multinea e independente de dois (ou mais) focos auto-
maticos.

= Escapes sdo ritmos de substitui¢cdo que ocorrem
tardiamente no ciclo.



EXTRASSISTOLES

Extrassistole ¢ um batimento precoce, tomando
como relacao o batimento precedente.
Existem trés mecanismos geradores de extrassistoles:

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

O mecanismo arritmogénico mais frequente é a re-
entrada. Para que esta ocorra sio necessarias quatro con-
dicoes basicas: conducio lenta, bloqueio unidirecional e
existéncia do circuito e estimulo desencadeante.

As extrassistoles podem ocorrer de forma isolada
ou em salvas de dois ou mais batimentos. Quando a sal-
va de extrassistoles é superior a trés batimentos, trata-se
de um surto de taquicardia e sera classificada em susten-
tada ou ndo. A salva é sustentada quando dura 30 segun-
dos ou mais.

As extrassistoles podem originar-se de diferentes
locais do coragdo, o que condiciona o aparecimento de

5 Extrassistole, parassistole e escape

muiltiplas morfologias num mesmo registro eletrocar-
diogrifico.

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

1. Extrassistoles ventriculares - Quando a origem
ocorre abaixo da bifurcacdo do tronco do feixe de His, a
extrassistole ¢ denominada ventricular. Manifesta-se com
um complexo QRS largo (duracgio > 0,12 s).

2. Extrassistoles supraventriculares - A origem su-
praventricular caracteriza a extrassistole dos atrios, da
jun¢io atrioventricular ou do tronco do feixe de His. Ma-
nifesta-se, de forma habitual, com QRS estreito (dura-
¢cdo < 0,12 s).

MNa analise das extrassistoles, sio considerados os
seguintes parametros fundamentais:

1. Prematuridade - Extrassistoles sao batimentos
prematuros por definicio. Todavia, existem aquelas que

sdo interpoladas (figura 5.2), sem prematuridade defini-
da de forma clara.

Figura 5.1 Classificacio das extrassistoles quanto & origem.
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2. Intervalo ou periodo de acoplamento (figura 5.3)
- E o intervalo de tempo entre a extrassistole e o comple-
x0 QRS de base que a antecede. Em presenca de varias
extrassistoles isoladas, os intervalos de acoplamento sio
semelhantes entre si, admitindo-se pequenas variacoes

de 60 ms. A constdncia destes intervalos determina a na-
tureza extrassistolica da arritmia, pois intervalos de aco-
plamento muito distintos sinalizam o diagnostico de pa-
rassistole. Quando a extrassistole ¢ atrial ou juncional, a
relacio de acoplamento € caracterizada entre a onda P ec-

Figura 5.2 Extrassistole ventricular interpolada. As areas coloridas mostram que o ciclo sinusal n3o sofre interferéncia da extrassistole. O intervalo PR apos

a extrassistole esta aumentado. S = batimentos sinusais.

Extrassistole
atrial
(k4 =PP)

Extrassistole
ventricular

Figura 5.3 |Intervalos de acoplamento (lA). Quando a extrassistole & atrial, a relagao de acoplamento é caracterizada pelo intervalo PP'. Quando a extrassisto-
le é de origem ventricular, a analise do intervalo de acoplamento € pelo intervalo BR.



topica e a sinusal (intervalo PP’). Quando a extrassistole
é ventricular, a andlise do intervalo de acoplamento é fei-
ta entre os complexos QRS (intervalo RR).

3. Pausa pos-extrassistolica - E a pausa que se se-
gue logo apos a extrassistole (hgura 5.4). Pode ser clas-
sificada como compensatoria ou ndo-compensatoria. Ha
quem classifique respectivamente como pausa compen-
satoria completa e incompleta.

Extrassistoles ventriculares

Extrassistoles ventriculares (EV) sio batimentos pre-
coces que determinam complexos QRS geralmente alar-
gados (> 0,12 s) com morfologia distinta daquela vista
em ritmo sinusal.

Sdo, com frequéncia, idiopdticas e de cardter benig-
no, sendo tratadas com medidas conservadoras. A tera-
pia de ablacdo por cateter de radiofrequéncia e reserva-
da para pacientes com EV frequentes cuja qualidade de
vida € perturbada por sintomas recorrentes.

Embora na maioria das vezes a EV seja assintoma-
tica, pacientes podem experimentar sintomas e também
existem ocasides em que a presenca de EV significa sus-

6

ESV

5 Extrassistole, parassistole e escape

ceptibilidade para arritmias mais graves, especialmente
quando a doenca cardiaca esta presente.

Uma avaliacio clinica adequada das EV ¢ impor-
tante para se direcionar um tratamento eficaz e seguro
ao paciente.

EV foram descritas em 1% das pessoas clinicamen-
te normais no ECG de repouso e em 40 a 75% das pes-
soas aparentemente sauddveis em gravacoes ambulato-
riais de Holter 24 horas.

Mesmo as EV com frequéncia maior que 60/h ou 1/
min e complexas podem ocorrer em individuos aparen-
temente saudaveis, com uma prevaléncia estimada de 1
a 4% da populacao geral.

Além de a demonstracio de que a ectopia ventricu-
lar frequente e complexa poderia ocorrer em individu-
0s saudaveis, também constatou-se que ela poderia ser
associada a um prognéstico benigno.

A incidéncia e a complexidade das EV sdo aumen-
tadas em quase todas as doencas do coracio. A correla-
¢do com o risco aumentado de morte cardiaca stbita ain-
da é motivo de controvérsias na literatura.

A duracio e a morfologia das EV sao altamente vari-
aveis e dependem do local de origem, da presenca de do-

o

Figura 5.4 Conceito de pausa pos-extrassistalica. O pnmeiro tragado representa o ciclo sinusal normal. O segundo tragado ilustra a pausa pos-extrassistolica
compensatoria de uma extrassistole ventricular [EV): note que o batimento sinusal (em azul) coincide com o batimento sinusal {em vermelho). 0 terceiro tragado
lustra a pausa pds-extrassistolica n@o compensatoria de uma extrassistole supraventricular (ESV): note que o batimento sinusal (em azul) no coincide com o

batimento sinusal {em roxo). § = batimento sinusal.
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enca cardiaca e da influéncia de drogas do nivel sérico de
eletrolitos. Em geral, a duracdo do QRS é maior que 120
ms, pois a propagacdo de ativagio ocorre de um ventricu-
lo ao outro através do miocirdio que nao faz parte do sis-
tema de condugdo (ativacdo lenta de celula a célula). To-
davia, quando a ativacio for proveniente de um fasciculo
através de um sistema especifico de conducio, ambos os
ventriculos podem ser ativados “em sincronia’, o que pode
resultar em um complexo QRS de 120 ms ou menos.

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

intervalo de acoplamento (precoce e retardado);
duracio do QRS;

morfologia (monoméorfica ou polimorfica);
complexidade;

origem;

frequéncia;

ciclos (bigeminismo, trigeminismo).

Como regra geral, a EV origindria do ventriculo es-
querdo tem um padrdo de bloqueio de ramo direito e,
quando originaria do ventriculo direito, tem um padrao
de bloqueio de ramo esquerdo. Em um mesmo tracado
eletrocardiografico também é possivel registrar EV ori-
gindrias de ambos os ventriculos.

Em alguns casos, as EV podem ser a primeira ma-
nifestacio de uma doenca cardiaca estrutural.

Na maioria das vezes, a presenca de EV na ausén-
cia de cardiopatia estrutural implica em um prognosti-
co benigno favoravel, mesmo quando elas surgem com
frequéncia. Por esta razio e por causa do potencial pro-
-arritmico de drogas antiarritmicas, o médico nao pre-
cisa tratar as EV nesta situacdo clinica, exceto quando
elas sdo responsdveis por sintomas.

Em raros casos as EV muito frequentes podem pro-
duzir dilatacdo e disfuncao ventricular (taquicardiomio-
patia), sendo este tltimo uma indicacdo para o tratamen-
to (drogas antiarritmicas ou ablagio), mesmo na auséncia
de sintomas especificos, como palpitacdes.

A capacidade das EV frequentes originarias de uma
fonte focal de desencadear fibrilacio ventricular idiopa-
tica (FV) em coracoes aparentemente normais ja foi re-
latada.

A figura 5.5 mostra um exemplo de EV da via de
saida do ventriculo direito (VSVD), que em pacientes
especificos pode funcionar como desencadeante de ar-
ritmias ventriculares graves. Focos disparadores seme-
[hantes foram relatados em pacientes selecionados com
QT longo e sindrome de Brugada.

Extrassistoles ventriculares podem ser confundidas
com bloqueios de ramo ou pré-excitacdo ventricular in-
termitente.

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

EV (VSVD)
__'-—.l_.,a.-'.'.\_,-"‘-\-'—u;.—"— __I.'_.a-\.'ﬂ l'l’.'.—r\-_.--ln_,.-\. FRAR AL
| a LER I VIE
..i H-.L o I.i l__-l--—_;l-_-'-\.-'ll-"ﬁ"\—|l'._t-\_|__a-\__-ﬂ__I._,____I_..-_: 5
ny i aVl V2 :
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i
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Figura 5.5 Padr3o de extrassistole ventricular (EV) de wvia de saida do ventriculo direito (WVSVD). O ECG mostra extrassistole ventricular com padrao mor-
fologico de blogueio de ramo esquerdo e polaridade positiva nas derivagbes inferiores (DI, DI, aVF).



< 200/24 horas
entre 201 isolados e 3% do nimero de ORS analisado
nas 24 horas

entre 3 e 10% do nimero de ORS analisado nas 24 horas
entre 10 e 30% do nimero de QRS analisado nas 24 horas
acima de 30% do nomero de ORS analisado nas 24 horas

Esporadica
Discreta
Moderada
Severa
Muito
severg

Na pritica, a terminologia adotada tem a correspon-
déncia descrita na tabela 5.2.

Esporadica Esporadica
Discreta Rara

Moderada Pouco frequente
Severa Frequente
Muito severa Muito frequente

Outra classificacdo de frequéncia das extrassisto-
les ventriculares foi adotada no estudo GISSI-2 (Grup-
po Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nell 'Infarto
miocirdico), considerando o nimero de EV por hora
(tabela 5.3).

Rara <1 EV/hora
Pouco frequente 1.a 10 EV/hora
Frequente > 10 EV/hora

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

Na pritica, pode-se adotar a classificaao de fre-
quéncia descrita na tabela 5.4.

Rara <1 EV/hora
Pouco frequente 1210 EV/hora
Frequente 11 a 30 EV/hora
Muito frequente > 30 EV/hora

5 Extrassistole, parassistole e escape

No caso de suspeita de displasia arritmogénica do
ventriculo direito, considera-se frequente quando ha mais
de 500 EV/hora.

Quando se comparam gravagdes sequenciais de Hol-
ter 24 horas, é possivel caracterizar efeito antiarritmico
quando ha redugio de:

= 80% do nimero de EV isoladas;

= 90% do numero de pares;

= 90% do nimero de taquicardia ventricular nao
sustentada (TVNS) e nenhum episédio de TVNS com
mais de 5 batimentos.

Quando se comparam gravagoes sequenciais de Hol-
ter 24 horas, é possivel caracterizar efeito pré-arritmico

quando a frequéncia de EV aumenta 10 vezes se houver
10 batimentos ectépicos/hora ou 7 vezes se houver 30
batimentos ectopicos/hora, 50 episodios de TVNS ou
mais se houver menos de 5 episddios de TVNS/dia, epi-
sodios de taquicardia ventricular (TV) sustentada ou de
TV polimoérfica.

Outra classifica¢do proposta para as EV documen-
tadas no Holter é a proposta por Lown (quadro 5.1).

Classe 0: auséncia de EV (pelo menos por 3 horas)
Classe |: EV monomérficas e ocasionais (< 1/min ou < 30/hora)
Classe II: EV frequentes e monomdrficas [> 1/min ou > 30/hora)
Classe |II: EV polimarficas (multifocais)

Ciasse llib: EV ciclicas {bigeminismo, trigeminismo)

Classe IV: acopladas, batimentos repetitivos (pares)

Classe IVB: Salva de 3 EV (Triplet)

Classe V- fendmenos R/T

A classificagdo de Lown possui o inconveniente de
ndo ser capaz de distinguir bem as arritmias complexas;
por exemplo, diferenciar uma TVNS com 3 batimentos
de uma outra com 10 batimentos ou outro caso em que
ha varios episadios de TV com 20 batimentos cada, pois
todas elas tém a mesma classificagao, porém, prognosti-

cos diferentes.

Exames de Holter 24 horas siao habitualmente obti-
dos com registros eletrocardiogrificos de trés canais ele-
trocardiograficos simultineos (CM1, CM5 e D3 modi-
ficado). A disposicao dos eletrodos para a obtengio
desses canais varia conforme o fabricante (figura 5.6).

Fendmeno R sobre T (R/T)

O fendmeno R sobre T (R/T) é definido pela sobre-
posicao de uma EV sobre a onda T do batimento prece-
dente (figura 5.7). Embora tenha o potencial de desen-
cadear arritmias ventriculares polimorficas graves e até
fibrilacdo ventricular, na maioria dos casos tem carater
benigno.
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Figura 56 Posicionamento dos eletrodos para obtengao do Holter 24 horas. 0 ndmero de eletrodos e o seu posicionamento variam conforme o fabricante. As

figuras ilustram trés disposicoes distintas.

Extrassistoles interpoladas

Sdo caracterizadas pela auséncia de pausa pos-ex-
trassistolica. Podem ocorrer com extrassistoles atriais e
ventriculares, todavia, extrassistoles atriais interpoladas
sdo rarissimas. Quando ocorrem podem ser reconheci-
das pela presenca de uma onda P bizarra e prematura en-

tre duas ondas P normais, e pouca ou nenhuma pertur-
bacio do ciclo.

Extrassistoles ventriculares interpoladas

Uma extrassistole ventricular interpolada tem a mes-
ma base de propriedades que as outras formas de extras-
sistoles ventriculares, devido ao impulso prematuro - re-

sultante de um foco ventricular - que se manifesta no
ECG com um QRS alargado prematuro. Diferem das ou-
tras formas de extrassistole ventricular por nio interferi-
rem na transmissio do impulso subsequente. O impulso
sistolico ndo atravessa o no atrioventricular completa-
mente, penetrandn apenas parcialmente em suas regioes
inferiores ou distais. Estes fatores impedem quaisquer
interferéncias com a transmissdo anterograda do impul-
so sinusal que se seguiu e é realizado por meio de um
no atrioventricular parcialmente refratario. Por esta ra-
zdo, o intervalo de PR é maior do que aquele do inter-
valo precedente. O aumento do intervalo PR na sequén-
cia da extrassistole interpolada ventricular indica um
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Figura 5.7 0Os batimentos assinalados sinalizam a presenca do fendmeno R sobre T. A extrassistole ventricular ocorre muito precocemente sobrepondo-se 3

onda T. N = batimentos sinusais; EV = extrassistole ventricular.

prolongamento do periodo refratirio relativo do né atrio-
ventricular. A tnica causa para essa manifestacio é a con-
dugdo retrograda parcial pelo impulso. Esta é uma for-
ma de conducdo oculta, um fenémeno em que um
distirbio de conducdo ndo se manifesta no ECG, mas é
inferido devido 4 alteracdo no ciclo subsequente.

Extrassistoles supraventriculares

Extrassistoles supraventriculares (ESV) sdo bati-
mentos precoces que determinam complexos QRS ge-
ralmente estreitos e com morfologia igual ou semelhan-
te aquela vista em ritmo sinusal. Portadores de bloqueios
completos de ramo (esquerdo ou direito) exibirdo ESV
com o mesmo padrio de bloqueio em ritmo sinusal.

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

Arritmia sinusal respiratoria e fibrilacio atrial po-
dem ser confundidas com ESV.

(Geralmente, os sistemas computadorizados de ani-
lise de Holter niao identificam a onda P Assim, a identi-
ficacdo de ESV baseia-se fundamentalmente na prema-
turidade.

A prematuridade pode ser alterada na configuracao
do sistema de andlise, e os valores recomendados para
identificacio de ESV variam de 20 a 30%.

Para a interpretacéo eletrocardiogrifica dos regis-
tros de Holter, a identificacio de ESV segue alguns cri-
térios (quadro 5.2)

Quadro 5.2 Critérios para identificagdo de extrassistoles supraventri-
culares no Holter 24 horas.

A, Ondas P prematuras em relagao ao ciclo precedente

B. Morfologia de P ligeiramente diferente da onda P sinusal

C. Periodo de acoplamento constante
D. Pausa pds-extrassistdlica incompleta {n@o compensatdria)

Mota: 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 extrassistoles atriais encontram os ven-
triculos em periodo refratario, elas podem ser bloguea-

das (auséncia de QRS), simulando quadros de bloqueio
atrioventricular.

Em outras ocasides, a ESV chega aos ventriculos en-
contrando os ramos do feixe de His em estado de refra-
tariedade, o que caracteriza uma conducio aberrante. A
morfologia de aberrincia tipo “bloqueio de ramo direi-
to” é a mais usual (figura 5.8).

Na analise dos tracados do Holter, a observacao ¢
realizada em 3 canais, com altera¢oes morfologicas de
“P” que nio seguem os mesmos critérios observados no
ECG de 12 derivacoes.

As extrassistoles juncionais sdo caracterizadas pela
auséncia de onda P precedendo o batimento ectopico
prematuro. E possivel, eventualmente, identificar ondas
P retrogradas.

As extrassistoles hissianas podem gerar ativacao re-
trograda e bloquear as ondas P anterogradas simulando
quadros de bloqueio atrioventricular de segundo grau
(pseudoblogueio atrioventricular).

Pseudobloqueio atrioventricular - Descargas ocul-
tas de um marca-passo ectopico no sistema His-Purkin-
je podem causar um prolongamento no segmento PR e
interferir na conducio de batimentos sinusais, imitando
o bloqueio atrioventricular de segundo grau. A distin-
¢do entre eles é essencial devido a diferencas de prognos-
tico e implicacdes na terapéutica.

Em casos de ondas P bloqueadas em pacientes com
sintomas pouco importantes, QRS normal e eventuais
extrassistoles juncionais, deve-se obrigatoriamente in-
vestigar as extrassistoles juncionais bloqueadas antes de
indicar um marca-passo artificial. Nos casos de ondas P
bloqueadas em pacientes com QRS largo, evidentemen-
te, € muito mais proviavel que se trate de blogueio atrio-
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Figura 5.8 Extrassistole atrial isolada com aberréncia de condugao. O batimento assinalade indica o batimento supraventricular aberrante com padrao mor-

foldgico de blogueio de ramo direito.

ventricular verdadeiro. Caso o diagndstico nao seja evi-
dente, o estudo Eletmfisinlﬁ-gicn invasivo pode ser
realizado, inclusive acompanhado do teste da procaina-
mida e estimulacao atrial. As principais manifestacoes
das extrassistoles juncionais bloqueadas, também deno-
minadas de “ocultas’, sdo:

® aumento sibito do PR;

= Mobitz I atipico;

= Mobitz II;

® variacdo do intervalo de escape.

Um bloqueio atrioventricular de primeiro ou segun-
do grau subito e inesperado, na auséncia de evidéncias
prévias de conducio anormal, em conjunto com um au-
mento acentuado na atividade ectopica juncional, mui-
tas vezes leva a suspeita diagnostica. A evidéncia da ati-
vacao retrograda intermitente atrial sem propagacao
anterograda do impulso juncional para os ventriculos
caracteriza o diagnostico final de pseudobloqueio. Aléem
disso, o pseudobloqueio atrioventricular deve ser rever-
sivel por antiarritmicos no estudo eletrofisiologico e nao
caracteriza uma deficiéncia primadria de conducao atrio-
ventricular.

Deve ser reversivel por meio de interveng¢des que
suprimam a ectopia. Ao se administrar cloridrato de li-
docaina intravenosa em um paciente com pseudoblo-
queio atrioventricular, por exemplo, espera-se que a afi-
vidade ectopica e as aparentes anormalidades da
conducdo atrioventricular sejam suprimidas. Em con-
traste, esses agentes sdo contraindicados nos bloqueios
atrioventriculares verdadeiros, uma vez que nestes ca-
sos € possivel acentuar ainda mais o bloqueio atrioven-
tricular, aléem de suprimir o desenvolvimento de ritmos
de escape.

Diagnostico diferencial: Extrassistoles
supraventriculares versus ventriculares

As ESV podem manifestar-se com complexos QRS
largos (aberrincia) e simular a EV.
Os sinais sugestivos de ESV com aberrincia estao
apresentados no quadro 5.3.
Quadro 53  Sinais sugestivos de aberrancia de condugao.
1} Onda P precedendo a extrassistole com intervalo PR apropriado
2} Fendmeno de Ashman
3) Similaridade com outra extrassistole comprovadamente
supraventricular

4} Prematuridade
5) Blogueio de ramo direito

O fenémeno de Ashman (figura 5.9) é uma forma
de conducgio ventricular aberrante que ocorre devido a
uma mudanca no comprimento do ciclo RR. A duracdo
do periodo refratario do sistema cardiaco de condugio
¢, fisiologicamente, proporcional ao tamanho do ciclo
precedente, ou seja, quanto mais longo o ciclo preceden-
te, maior o periodo refratirio subsequente.

Se ocorre um subito alongamento do ciclo de QRS,
o proximo impulso com o comprimento do ciclo normal
ou mais curto pode ser conduzido com aberrincia como
parte de uma sequeéncia de ciclo longo-curto.

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

Esta condicio pode ser observada em pacientes com
fibrilacdo atrial, taquicardia atrial e ectopia atrial e pode
gerar confusao diagnostica com complexos ventricula-
res prematuros.
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Figura 5.9 Dois exemplos de fendmeno de Ashman. O ritmo de base & de fibrilagao atrial nos dois tracados. Nota-se um ciclo mais longo e na sequéncia o
ciclo curto com aberrancia de condugdo e padrao de blogueio de ramo direito {batimentos assinalados). O tragado inferior simula um episddio de taguicardia
ventricular ndo sustentada. Note que ha diferentes graus de aberrancia do primeiro ao quarto batimento.

Em pacientes com fibrilacio 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 fendmeno estd relacionado a causa subjacente e
¢ relativamente comum na pratica clinica. Nao causa sinto-
mas e, se presente, estd relacionado aos complexos prema-
turos e ndo ao fato de a conducio apresentar aberrancia.

Nenhum tratamento especifico é necessario para o
fenémeno. Outros mecanismos de aberrancia ventricu-
lar incluem: bloqueio de conducéo frequéncia-depen-
dente, conducao oculta, excitagio prematura, condugio
miocardica deprimida, pré-excitacio ventricular, efeito
de drogas e hipercalemia.

Critérios de Fisch para o diagnostico do fendomeno
de Ashman:

= Um ciclo relativamente longo, anterior ao ciclo do
complexo QRS aberrante. Um intervalo curto-longo-cur-
to € ainda mais provavel para iniciar a aberrancia de con-
ducido que pode ocorrer pelo ramo direito, esquerdo ou
ambos.

= BRD com orientacio normal do vetor inicial
do QRS.

= Intervalo de acoplamento irregular entre os com-
plexos QRS aberrantes.

= Auséncia de pausa compensatoria (nunca visto
em pacientes com fibrilacdo atrial).
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Os sinais eletrocardiograficos que indicam extrassis-
tole de origem ventricular sao enumerados no quadro 5.4.

Quadro5.4  Sinais que sugerem origem ventricular.

1} Pausa pos-extrassistolica compensatona

7} Batimentos de fusdo

3) Batimentos de captura

4) Presenca de batimentos com mesma morfologia e com acoplamento

ongo
5} Na presenga de blogueio de ramo prévio, a ocoméncia de batimento

com marfologia diferente sugere origem ventricular.

6} Batimentos interpolados

7} Similaridade com outro batimento definido como ventricular

8) Morfologia dos complexos ORS alargados com:

A — Intervalo que vai do inicio do complexo (RS até o nadir da onda §
com duragao maior ou igual a 0,10 s sugere ongem ventricular

B — Os primeiros 40 ms dos complexos ORS basais e dos batimentos
alargados discordantes

C — Presenca de entalhes no inicio dos complexos

Captura e fusao - Durante um periodo de dissocia-
¢do atrioventricular, ocasionalmente, dentro do ciclo dias-
tolico, podera ocorrer uma “janela’, o que permite a pene-
tra¢io do potencial gerado pelo comando superior (sinusal)
nos ventriculos. Quando essas cavidades forem despolari-
zadas integralmente pelo ritmo superior, diz-se que ha uma
captura; quando for parcial, ocorre uma fusio.

Fendmenos eletrofisioldgicos correlatos

Extrassistoles podem promover o surgimento de
fenomenos eletrofisiologicos peculiares que podem ser
reconhecidos ou inferidos através da andlise do ECG.
Sdo eles:

Conducio oculta.

Conducdo supernormal.
Ativacdo do periodo vulneravel.
Exteriorizacao de necrose.

g e e

1. Conducio oculta - Trata-se de fenémeno que
apesar de nao ser detectavel no momento em que ocor-
re, pode ser dedutivel em funcio de modificacdes ao ci-
clo subsequente.

2. Conducio supernormal - E 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. Ativacdo do periodo vulnerdvel - E o sindnimo
de fenémeno R sobre T. Extrassistoles muito precoces
podem se sobrepor ao periodo vulneravel daonda T e
desencadear arritmias ventriculares graves.

4. Exteriorizacdo de necrose — Extrassistoles podem
desmascarar dreas de necrose em situagoes em que elas
estdo ocultas por distirbios da conducéo intraventricu-
lar. Esse fendmeno € vilido em todas as derivacoes, ex-

ceto nas derivacdes aVR e aVL que exploram preferen-
cialmente os atrios.

PARASSISTOLE

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

E duas vezes mais frequente em homens do que em
mulheres e sua incidéncia foi descrita em individuos mais
velhos, de preferéncia com mais de 60 anos e em sua
maioria cardiopatas. A PS pode ser causada por inime-
ras condicdes cardiacas e extracardiacas e ndo ha trata-
mento especifico.

A PS consiste na ativacao simultinea e independen-
te de dois (ou mais) focos de comando do coracao (mar-
ca-passos), um dos quais esta protegido do outro e cada
um competindo para a ativacdo dos atrios, ventriculos
ou ambos.

A caracteristica fundamental desses focos ectopicos
é a existéncia do denominado bloqueio de entrada, de
forma que nenhum estimulo € capaz de penetra-lo e, por
conseguinte, despolarizi-lo.

Em funcao da existéncia de um marca-passo (MP)
ectopico disparando seus impulsos independente do MP
dominante, conclui-se que dois MP coexistem no cora-
¢do, cada qual disparando seus impulsos independente-
mente e com suas frequéncias intrinsecas, competindo,
assim, na ativacio do musculo cardiaco.

A PS pode ocorrer em qualquer regiao do coragao,
como nos atrios, ventriculos ou na jungao atrioventricular.
Pode ser unifocal, bifocal ou até mesmo multifocal. Na de-
pendéncia da frequéncia da PS estio os ritmos parassistoli-
cos e as taquicardias parassistolicas, seguindo a analogia dos
ritmos idioventriculares com as taquicardias ventriculares.

A PS, muitas vezes, é transitoria, portanto pode ou
nao retornar posteriormente. Formas complexas de P5
ja foram descritas como intermitentes, ocultas ou como
o fendmeno da modulacgio da PS.

A PS, assim definida classicamente, apresenta as se-
guintes manifestagoes eletrocardiograficas:

1. Intervalos de acoplamento (IA) varidveis - O IA
é definido como aquele entre os batimentos ectopicos e
o do ritmo dominante precedente. Na PS, como a des-
polarizacio do FE nio € relacionada a despolarizacio do
no sinusal, seus batimentos sio completamente indepen-
dentes dos complexos ventriculares normais.

2. Intervalos interectopicos inter-relacionados -
Como o foco ectopico produz impulsos regularmente e
independentemente do ritmo basico, os complexos pa-
rassistlicos observados no ECG devem estar inter-rela-
cionados (multiplos entre si).



3. Presenca de batimentos de fusio - S6 ocorrem
nas PS atrial e ventricular. Embora considerado um dos
critérios para o diagnostico da PS, a sua auséncia ndo ex-
clui o diagnostico de PS.

Focos parassistdlicos com condugdo retrograda po-
dem mimetizar extrassistoles atriais bloqueadas na con-
ducio atrioventricular. Um exemplo de PS pode ser vis-
to na figura 5.10.

ESCAPES

O no sinusal (NSA) gera estimulos automaticos com
maior frequéncia e subjuga os demais grupos de células
do marca-passo do coragio.

Quando, por qualquer razdo, o seu estimulo falha,
algumas dreas do miocardio atrial (ritmo idioatrial), a
jungao atrioventricular (ritmo idiojuncional) e as fibras
de Purkinje (ritmo idioventricular) podem assumir o rit-
mo cardiaco, com uma frequéncia menor. E o que se cha-
ma de escape.

- - >
1A , 1A

5 Extrassistole, parassistole e escape

Escapes sdo ritmos de substitui¢io ou passivos, que
ocorrem tardiamente na diastole. Podem ser de trés ti-
pos, os quais sdo descritos a seguir.

Escape idioatrial
Caracterizacio:

1. Complexo QRS estreito.

2. Frequéncia cardiaca entre 40 e 60 bpm.

3. Onda P com morfologia diferente da onda P si-
nusal, precedendo cada complexo QRS.

Caracterizam-se pela presen¢a de um comando de
escape localizado ou no atrio direito ou no esquerdo, em
posi¢do alta ou baixa em relacdo aos mesmos. No pri-
meiro caso, a ativacio dos atrios sera craniocaudal e no
segundo, o inverso, ou seja, os dtrios se ativardo de bai-
X0 para cima, produzindo ondas P negativas nas deriva-
¢oes inferiores. Como a ativacao atrial (em virtude da
localizacdo do foco) precede a ventricular, observa-se no
ECG uma onda P ocorrendo antes do complexo QRS.

ﬁmﬂww

Figura 510 Exemplo ilustrativo de parassistole ventricular. Os complexos parassistalicos (V) sdo inter-relacionados e miltiplos entre si, mantendo um inter-
valo de acoplamento (IA} variavel. O ntmo sinusal mantém um ciclo (RR) independente.
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Escape juncional ou nodal (figura 5.11)
Caracterizacio:

1. Complexo QRS estreito.
2. Frequéncia cardiaca entre 40 e 60 bpm.
3. Onda P ausente ou retrograda.

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

Como a tendéncia do vetor médio de ativacio atrial
retrogrado é de orientar-se levemente para a direita, a
onda P sera positiva em aVR. Em relacido a posicio da
onda P com referéncia ao complexo QRS, duas possibi-
lidades estao presentes: a onda P sucede o complexo QRS
ou coincide com o mesmo.

Quando a onda P precede o QRS, sugerindo uma
velocidade de condugao retrograda mais ripida, nao se
define um ritmo juncional, mas sim um ritmo atrial bai-
x0, pois, como o foco da juncao é para-hissiano, tendo
que atravessar retmgradamente o no atrioventricular,
tradicionalmente com conducio lenta, esse mecanismo

dificilmente ocorrerd, a menos que exista uma condugao
nodal acelerada.

Ritmo idioventricular
Caracterizacdo:

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

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

O foco do ritmo de substituicio idioventricular en-
contra-se em nivel ventricular, nos fasciculos, no tronco
de feixe de His ou, ainda, em uma posicio periférica no
Purkinje ventricular.

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

Os batimentos de escape constituem ectopias que
nio devem ser confundidas com extrassistoles. O esca-

w’ﬁ""“‘

Figura 5.11

Periodo de ritmo de escape juncional {batimentos assinalados). Ocome por depressao do automatismo do nd sinusal. Os primeiros trés batimentos

{N} sao sinusais, entdo ocorre uma pausa e o escape juncional assume o ritmo. Caso haja aumento do automatismo do nd atrioventricular e a frequéncia de
disparo suplantar aquela do no sinusal, entao se observa o registro de um ritmo juncional ativo.



pe representa sempre um fendmeno tardio e as extras-
sistoles, por seu cardter ativo, usurpativo, representam
eventos precoces que encurtam o ciclo cardiaco.

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

5 Extrassistole, parassistole e escape

Os ritmos de escape podem ocorrer em decorrén-
cia de longas pausas pos-extrassistolicas. Essas pausas
ndo devem ser confundidas com pausas sinusais nem
com bloqueios sinoatriais (figura 5.13).

]l

Figura 512 Exemplo de arritmia sinusal respiratdria. O ciclo BR & irregular, porém, a onda P mantém a correlacao fixa com o ORS 1:1, a morfologia da onda P
& igual, assim como o intervalo PR. Com a inspirag3o, nota-se um aumento da frequéncia cardiaca. VariagGes do ciclo AR decorrem da influéncia do nervo vago

sobre o automatismo do né sinusal.
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Figura 513 No tragado superior {A) o diagndstico € de um blogueio sinoatrial (BSA) de segundo grau Mobitz 2 (MZ2): a pausa destacada em vermelho tem o
dobro da duragao do ciclo PP precedente. No tragado inferior (B trata-se de uma pausa sinusal: a pausa assinalada em amarelo nao & miltipla do ciclo PP pre-

cedente e, apis a pausa, um novo ciclo PP se inicia.
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Erros na interpretacao do eletrocardiograma

SUMARIO

Problemas técnicos e metodoldgicos
Interpretacao errdnea do eletrocardiograma

INTRODUCAD

A interpretacdo de tracados eletrocardiograficos é
parte da rotina da maioria dos cardiologistas e clinicos
gerais. Contudo, muitos deles interpretam o eletrocar-
diograma (ECG) sem uma educagdo formal sobre o
tema.

Devido a essa falha na formacao, um grande nime-
ro de cardiologistas ¢ incapaz de reconhecer alteraces
do ECG que derivam de problemas técnicos e metodo-
logicos, aléem de nao reconhecer determinados padroes
eletrocardiograficos que seriam facilmente identificados
por um especialista em eletrocardiologia.

Porém, mesmo estes ultimos podem cometer erros
de interpretacio do ECG por falta de um dado clinico
relevante.

Os erros de analise do ECG podem ser de duas natu-
rezas: problemas técnicos ou interpretagao inapropriada.

Cada categoria de erro de anilise pode ser classifi-
cada conforme mostra o quadro 6.1.

(Quadre 6.1 Categorias de erros de analise do ECG.

1) Problemas técnicos e/ou metodoldgicos

A) Posicionamento incorreto ou troca de cabos
B Presenca de ruidos e artefatos

C) Filtragem inapropriada

Z) Interpretacao emdnea do ECG

Al Falta de educacao formal

Bl Falta de conhecimento

C) Falta de informagao ou distracao

Augusto Uchida
Alexandre Murad Neto
Valério Marcelo Vasconcelos do Nascimento

ASPECTOS FUNDAMENTAIS

® Problemas técnicos e metodologicos no momen-
to do registro eletrocardiogrifico podem simular ou mas-
carar alteracoes, além de transformar padrdes variantes
do normal em doengas graves.

® A analise do ECG permite a determinacido do si-
tus atrial, da relacdo entre as cimaras ventriculares, da re-
lagao atrioventricular e da posicao do apice do coracao.

= Ruidos e/ou artefatos podem simular alteracoes
eletrocardiograficas, principalmente arritmias.

= A aplicacdo de filtros inapropriados pode gerar
uma alteragio eletrocardiogrifica, por exemplo, simular
um infarto agudo do miocardio.

® Muitos diagnosticos podem passar desapercebi-
dos devido a falta de conhecimento especializado em ele-
trocardiologia.

® Distracdes podem promover erros de analise do
ECG, principalmente na avaliacdo dos intervalos QT e PR.

PROBLEMAS TECNICOS E/OU METODOLOGICOS
Posicionamento incorreto ou troca de cabos

O ECG é obtido por meio de eletrodos fixados no pa-
ciente e cabos conectando os eletrodos ao eletrocardio-
grafo através de um sistema de aquisicao do sinal. Erros
na obtencdo do ECG podem decorrer do posicionamen-
to inadequado dos eletrodos, da conexao inapropriada de
cabos aos eletrodos e da conexio incorreta dos cabos ao
sistema de aquisi¢do do sinal eletrocardiografico.

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

ten¢ao do ECG de 12 derivagoes € mostrado nas figuras
6.1A e 6.1B.
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DERIVACOES DOS MEMBROS
(PLAND FRONTAL)

DERIVACDES PRECORDIAIS
(PLANO HORIZONTAL)

Figura 6.1A Posicionamento cometo dos eletrodos para o registro do eletrocardiograma de repouso. BD = brago direito (RA = right
arm); BE = brago esquerdo (LA = left arm|; PD = pema direita (RL = right legl; PE = perna esquerda [LL = left leg).

Figura 6.1B Posicionamento cometo dos eletrodos precordiais na mulher. Adaptagtes no posicionamento das derivagdes precor-
diais podem ser ncessarias em fungdo da mama. Os eletrodos devem seguir orientagdo mais proxima do ideal, respeitando as varia-
goes 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 derivagoes pre-
cordiais (V1 a V6). Um exemplo de posicionamento ina-
propriado de V1 e V2 e sua repercussio no ECG podem
ser vistos nas figuras 6.2A e 6.2B.

6 Erros nainterpretagdo do eletrocardiograma

Quando os eletrodos das derivacdes V1 e V2 sdo
posicionados acima da posigdo ideal, o ECG costuma ge-
rar um falso padrio de atraso final de condugio ou de
disturbio de condugio pelo ramo direito e até pode pro-
duzir uma falsa sobrecarga atrial esquerda.

Posicao incorreta Posicao correta
(V1 e VZ no 3° EIC) V1 e V2 no 4° EIC)

——

Figura 6.2A Exemplo de posicionamento alto das derivagdes precordiais V1 e VZ. Simula-se uma sobrecarga atrial esquerda e uma diminuigao de forgas

septais. EIC = espaco intercostal.

Incormeto

- e ), |

Figura 62B Posicionamento inapropriadamente alto de V1 e V2. Ocorre principalmente em mulheres em fungdo das mamas. Simula-se um atraso final

de condugao e diminuicdo de forgas septais.
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Em funcdo da mama, é muito mais comum que o
posicionamento inapropriado das derivagoes precordiais
ocorra no sexo feminino.

Em relacdo as derivagoes do plano frontal, o posi-
cionamento muito proximal dos eletrodos dos membros
pode gerar modificacoes discretas que podem ser reco-
nhecidas pelo especialista. Aproximar os eletrodos dos
membros do térax 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 aVL.

A figura 6.3 compara dois tracados obtidos do mes-
mo paciente, um com o posicionamento distal dos ele-
trodos dos membros correto e outro com a aproximacao
dos eletrodos do torax.

Troca de cabos

Estima-se que 2% dos registros eletrocardiograficos
sejam obtidos com cabos trocados. Algumas trocas po-
dem gerar alteracoes 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 fiacil. No
entanto, quando as trocas de cabos ocorrem em um por-
tador de ECG basal alterado, o reconhecimento do erro
é mais dificil de ser identificado.

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

Na figura 6.4, o ECG mostra ritmo sinusal com fre-
quéncia de 80 bpm. O SAQRS estd em torno de +60°

— L_J'-"'fTr?lm T ,.rfr- __!I.a-. 4 ﬁ-_ ||."~ ],!_

ﬂ._J,_l.-..;_l.ﬁ._n_l,.ﬂ_.r._ -.'-_-_.r._}?}’x'- Jrf- _Jl,ﬂ. bf"lﬂ -L\.,_L
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Posicionamento adaptado dos
eletrodos dos membros

Posicionamento convencional dos
eletrodos dos membros

Figura 6.3 Comparacdo de tracados eletrocardiograficos obtidos com os eletrodos dos membros aproximados do torax e com os eletrodos dos membros posi-
cionados distalmente [correto). E possivel notar a mudanca de polaridade do complexo QRS em aVL.



(QRS praticamente isodifasico em aVL), para tras (QRS
predominantemente negativo em V1).

Troca de cabos: braco direito por braco esquerdo

As trocas dos cabos dos membros superiores sao co-
muns. Resultam no registro de ondas predominantemen-
te negativas na derivagio DL

A derivacido DI fica de cabeca para baixo devido a
troca da polaridade (P, QRS e T negativos).

A derivacio DIl mostra uma onda g que anterior-
mente era ausente. Em algumas situagoes, essa mesma
troca pode mascarar uma drea inativa inferior.

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

A troca dos cabos nos bracos deve ser considerada
quando se nota a onda P negativa na derivagio DI em
pacientes com ritmo sinusal. Em pacientes com fibrila-
¢do atrial ou com ondas P nio identificadas, as morfo-
logias do complexo QRS nas derivacoes DI, V5 e V6 de-
vem ser similares. Quando ha troca de cabos nos

membros superiores, preserva-se o padriao morfologi-
co do ECG no plano horizontal (V1 a V).

6 Erros nainterpretagdo do eletrocardiograma

A figura 6.5 mostra a repercussdo eletrocardiogra-
fica da troca de cabo do braco direito pelo braco esquer-
do e a figura 6.6 exibe a representacio vetorial desse tipo
de troca.

Troca de cabos: braco direito e perna esquerda

Notam-se complexos predominantemente negativos
em DI e predominantemente positivos em aVR. E possi-
vel observar um padrao que simula uma area inativa in-
ferior (vide figura 6.7). A derivag¢io aVL permanece inal-
terada. A derivacdo aVR torna-se aVF e vice-versa.

Troca de cabos: braco esquerdo e perna direita

Em DIII nota-se uma falsa linha isoelétrica. A de-
rivagdo DI assume o padrio da derivacao DII e a deri-
vacdo DII fica inalterada em relacdo ao padriao normal.
Demais derivacdes do plano frontal mostram pequenas
variagoes morfologicas e de amplitude (veja figura 6.8).

Troca de cabos: bracos pelas pernas (perna direita no lugar

do braco direito, perna esquerda no lugar do braco esquerdo)
Em DIII nota-se uma falsa linha isoelétrica. As deri-

vacoes do plano frontal apresentam amplitude reduzida,
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Figura 64 Exemplo de eletrocardiograma de 12 derivagoes normal obtido através do posicionamento convencional dos eletrodos.
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TROCA entre BO e BE

PLAND FRONTAL
L e s )

Figura 65 Eletrocardiograma obtido com troca de cabos entre brago direito e brago esguerdo. As repercussoes s3o notadas exclusivamente no plano frontal.
Mota-se, principalmente, o registro de deflexoes negativas em DI. BD = braco direito; BE = brago esquerdo; PD = pema direita; PE = perna esquerda.

POSICIONAMENTO CORRETO TROCA entre BO e BE

BD h B - - o W w -

17

Figura 6.6 Diagramas gue ilustram a repercussao vetorial da troca de cabos entre brago direito e brago esquerdo. BD = brago direito; BE = brago esquerdo; PE
= pema esquerda.
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Figura 6.7 Registro de eletrocardiograma obtido com troca de cabos entre brago direito e pema esquerda. As deflexdes s3o negativas em Dl e positivas em
aVR. Simula-se uma area eletricamente inativa inferior. BD = brago direito; BE = brago esquerdo; PD = perna direita; PE = pema esquerda.

TROCA de cabos
entre BE e PD

Figura 6.8 Eletrocardiograma obtido com troca de cabos entre brago esquerdo e pemna direita. A derivagao DI assume o mesmo padrao de DIl A derivagao Dill
& uma linha isoelétrica. BD = brago direito; BE = brago esquerdo; PO = pema direita; PE = pema esquerda.
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ha um falso ritmo ectopico atrial e um aparente desvio do
SAQRS para esquerda. As deflexdes ficam negativas nas
derivagoes inferiores, como mostra a figura 6.9.

Troca de cabos: brago esquerdo e perna esquerda
(figura 6.10

As seguintes mudangas sdo observadas: a derivacao
DI torna-se a derivac¢do DII e a derivaciao DII torna-se a
DI. As derivacoes aVL e aVF também ficam trocadas. A
derivagao 11l fica invertida (deflexdes negativas) e é a al-
tera¢do que levanta a suspeita desse tipo de troca. A de-
rivacio aVR permanece inalterada.

Troca de cabos: braco direito e perna direita (figura 6.11}

Tipo de troca que produz alteragdes da morfologia
e da amplitude dos complexos QRS em muitas deriva-
coes do plano frontal. As derivacoes DI e aVL mostram
deflexdes negativas e DIl mostra-se como uma linha iso-
elétrica. A derivacao aVR mostra-se com inversdo da po-
laridade das deflexdes. A derivacdao DII mostra alteracao
significativa da amplitude do complexo QRS. Em DII no-
ta-se varia¢do tanto da morfologia como da amplitude
do complexo QRS.

TRUCA de cabos:
bragos pelas pernas

Hl*‘La—-._-ﬂ-h'h.f"'I F "‘-\-\.\_p—"‘"-"'\.f'_ﬂl I.-'-"-u--—\.f"l i— peria UL --a_J"w—-ﬂ-—h_.["-—v-h. } ,__...Ja_-a
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Troca de cabos: perna esguerda e perna direita

Trata-se de uma troca de dificil reconhecimento. E
identificada, em geral, somente por meio de compara-
cdo com outros tracados. Notam-se apenas pequenas va-
riacoes de amplitude do complexo QRS no plano fron-

tal (figura 6.12).

Troca de cabos precordiais

A troca de cabos das derivagoes precordiais gera re-
percussdes exclusivas no plano horizontal do ECG. Uma
troca simples com inversiao de V2 por V5 gera uma al-
teracdo incongruente da zona de transi¢do. Habitualmen-
te, a onda R cresce de amplitude de V1 para V6 e a onda
S diminui progressivamente de V1 para V6. O ponto
onde a amplitude da onda R se equivale a onda § é de-
nominado de zona de transi¢do e ocorre normalmente
nas derivacoes V3 ou V4.

Um exemplo de troca de cabo de V2 por V5 pode
ser visto na figura 6.13.

Pode haver, mais raramente, uma inversao total da
sequéncia de cabos precordiais (V6, V5, V4, V3, V2e
V1), o que gera um padrao que simula uma dextrocar-
dia (figura 6.14).

VR

—-J'-L—--— \-.-.-.-.-..._A—._Ill—.—r _._,_n...,.,_.'!'ll._,_.-.-\.

v

avL

aVE

Figura 69 Reqistro eletrocardiografico obtido com troca de cabos dos bragos pelas pernas. BD = brago direito; BE = brago esquerdo; PD = pemna direita; PE =

pErNa esquerda.
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Roorw0 TP

Figura 6.10 Eletrocardiograma obtido com troca de cabos entre brago esquerdo e perna esquerda. BOD = brago direito; BE = brago esquerdo; PD = perna direita;
PE = perna esquerda.

TROCA de cabos
entre BO & PD

RODRI

Figura 6.11 Eletrocardiograma obtido com troca de cabos entre brago direito e pema direita. BD = brago direito; BE = brago esquerdo; PD = pema direita; PE
= pema esguerda.
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Figura 6.12 Eletrocardiograma obtido com troca de cabos entre a pema direita e a perna esquerda. BD = brago direito; BE = brago esquerdo; PD = perna direi-

ta; PE = perna esquerda.

PLANO HORIZONTAL

Figura 6.13 Registro eletrocardiografico obtido com troca de cabos de V2 por V5.

Eletrocardiograma na dextrocardia

O principal diagnéstico diferencial de troca de cabos
¢ a dextrocardia. Para a melhor compreensao dessa enti-
dade é preciso entender os conceitos descritos a seguir.

Posigdo cardiaca

De acordo com a orientagio da ponta do coracio
dentro do torax, ele pode ser classificado em levocardia,

dextrocardia ou mesocardia. Levocardia ¢é a posicio ha-

bitual quando o dpice do coragio aponta para a esquer-
da. Dextrocardia é caracterizada quando o dpice do co-
racdo aponta para o lado direito do térax. Mesocardia é
a posi¢do incomum do coragdo com o dpice voltado para
o centro do torax.

Situs
Refere-se ao arranjo dos érgios dentro do corpo.
Pode ser classificado como solitus, inversus ou ambiguus.
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Figura 6.14 Eletrocardiograma obt:do com inversao total das derivagoes precordiais (VB para V1).

O situs solitus € o arranjo habitual. Sifus inversus ¢ aima-
gem em espelho do situs solitus. O situs ambiguus é ca-
racterizado quando ha dois atrios direitos (isomerismo
direito) ou dois atrios esquerdos (isomerismo esquer-

Situs solitus

do). No ECG, o situs pode ser indeterminado quando a
onda P estd ausente. Nestes casos, deve-se definir o si-
tus por meio da avaliagdo da radiografia de torax (figu-
ra 6.15).

Situs inversus

Figura 615 Sifus deve ser definido radiograficamente quando se nota no eletrocardiograma um ritmo ectopico atrial ou fibrilagio atrial.
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A figura 6.16 ilustra os conceitos de posi¢ao do co-
racio no torax.

Quando ha suspeita de dextrocardia, a avaliacio ele-
trocardiogrifica deve seguir quatro passos sequencial-
mente definidos:

Passo 1. Determinacio do situs atrial.

Passo 2. Relacdo entre as cimaras ventriculares.
Passo 3. Relacdo atrioventricular.

Passo 4. Apice do coracio.

Passo 1. Determinacio do situs atrial
O situs atrial (ou visceral) é definido pela polarida-

de da onda P na derivacio DL

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.

SITUS SOLITUS

Lado

direito esquerdo

L_,,J v ~ \‘/J

SITUS SOLITUS
COM DEXTROCARDIA

_-—_.I,

_—|:‘I r-\_
L]

SITUS INVERSUS
COM DEXTROCARDIA

5 -

SITUS INVERSUS
COM LEVOCARDIA

f’ WI')GD
AL )

R i
R

Figura 6.16 Posicionamentos do coragao no torax e sua relagdo com os demais orgaos. No sifus solitus (posicdo normall, a aorta descendente,
0 dpice do coragao e o estdmago estao no lado esquerdo. Mo sifus inversus com dextrocardia, a aorta descendente, o apice do coragao e o estd-
mago estdo no lado direito. No situs solitus com dextrocardia, a aorta descendente e o estdmago estao no lado esquerdo e o apice do coragdo esta
no lado direito. No situs inversus com levocardia, a aorta descendente e o estdmago estao no lado direito, mas o dpice esta no lado esquerdo.



Passo 2. Relacdo entre as cimaras ventriculares

A porcao inicial do QRS (primeiros 40 ms) na de-
rivacao DI ou V6 define o posicionamento do ventricu-
lo esquerdo.

Presenca de onda q (D1/V6) - ventriculo esquerdo
(VE) esta a esquerda.

Presenca de onda R (DI/V6) — VE esta a direita.

Passo 3. Relacao atrioventricular

A relacdo entre dtrios e ventriculos pode ser classi-
ficada como concordante ou discordante (quadro 6.2).

Se o situs € solitus (onda P positiva em DI), o atrio
esquerdo (AE) esta corretamente posicionado. Se o VE
esta a esquerda (onda q inicial em DI}, entdo o padrao é
de concordincia atrioventricular.

Se o situs € inversus (onda P negativa em DI), o AE
esta no lado direito. Se o VE esta a direita (onda R ini-
cial em DI}, entdo o padrio € concordante.

Se o situs é solitus (onda P positiva em DI), o AE
esta corretamente posicionado a esquerda. Se o VE esta
a direita (onda R inicial em DI}, entdo o padrao ¢ de dis-
cordincia atrioventricular.

Situs solitus com dextrocardia

| avR
|
I

It avl
|
I

L aVF

1

6 Erros nainterpretagdo do eletrocardiograma

Se o situs € inversus (onda P negativa em DI}, o AE
estd no lado direito. Se o VE estd 4 esquerda (onda q ini-
cial em DI), entdo o padrio ¢ discordante.

Ouadro 6.2 Padries de concordancia e discordancia atrioventricular.

Padroes concordantes

Situs solitus com VE a esquerda
Situs inversus com VE 3 direita
Padroes discordantes

Situs sofitus com VE & direita
Situs inversus com VE a esquerda

Passo 4. Apice do coracio

A orientacgdo do dpice do coracgio ¢ definida pela po-
laridade da onda T em DI ou V6. A onda T segue a orien-
tagao do VE.

Onda T positiva (DI/V6) — apice aponta para es-
querda.

Onda T negativa (DI/V6) - apice aponta para direita.

Exemplos de aplicagdo pratica dessa sequéncia diag-
nostica podem ser vistos nas ﬁguras 6.17,6.18 e 6.19.

Wi Y

L —
-
-hI,;I_

L] | W

Wi Wi

Figura 6.17 Diagndsticos eletrocardiograficos: Situs sofitus (onda P positiva em DI); ventriculo esquerdo & direita (onda r embrionaria em DI}, padro de dis-
cordancia atrioventricular; ponta para direita {onda T negativa em DI}, ou seja, ha dextrocardia. E possivel, ainda, definir que ha blogueio divisional anterossupe-

rior e sobrecarga do ventriculo esquerdo.
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Dextroversdo

Figura 6.18 Diagnosticos eletrocardiograficos: Situs solitus (onda P positiva em DI); ventriculo esquerdo a esquerda; concordancia atrioventricular; dpice para
direita {onda T negativa em Dl). Caso de dextroversao: a ponta do coragao aponta para direita com cdmaras e visceras normoposicionadas.

| Dextroposicao
Di nn‘\h'/\i mur/L
W1 V2 V3
VAR
8 YT THEE T

avR awvl avF
‘J%*\/‘ — .qkﬂ

Figura 6.19 Diagndsticos eletrocardiograficos: Situs solitus (onda P positiva em DI); ventriculo esquerdo a esgquerda (onda g inicial em DI); concordancia
atrioventricular, pice do coracao para esquerda (onda T positiva em DI); inverso do padrae morfologico do complexo ORS de V1 a VB. Caso de dextroposicao,

também denominade de pseudodextrocardia.

Presenga de ruidos e artefatos

O artefato eletrocardiogrifico tem potencialmente
dois efeitos indesejaveis: dificulta a interpretacdo ou cau-
sa uma interpretacao inapropriada do ECG.

Os artefatos mais comuns resultam de: tremores
musculares, interferéncia elétrica e movimentacio do
paciente. Embora facilmente reconhecidos na maioria
dos casos, existem situacoes em que artefatos simulam
capciosamente algumas alteracoes do ECG.

Um exemplo de tremor muscular em portador de
doenca de Parkinson simulando quadro de flutter atrial

pode ser visto na figura 6.20.

Filtragem inapropriada

A adogio de filtros inadequados no registro do ECG
pode gerar altera¢des, como variacoes da amplitude das
ondas, alteragdes mnrf:}légicas, inversio de polaridade
e elevagoes artefatuais do segmento ST.
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Figura 6.20 Tracado eletrocardiografico realizado em portador de doenga de Parkinson. O tremor dos membros superiores determinou um falso quadro de

flutter atrial.

A figura 6.21 mostra o impacto do uso de diferen-
tes filtros no eletrocardiograma.

INTERPRETACAO ERRONEA DO
ELETROCARDIOGRAMA

Falta de educacdo formal

A educacio formal € aquela obtida em instituicdes
como hospitais-escolas sob supervisao de especialistas,
com cursos reconhecidos por entidades de classe ou pelo
MEC (Ministerio da Educacao e Cultura). Recomenda-
-se que um residente de cardiologia interprete de forma
supervisionada, pelo menos, 800 eletrocardiogramas du-
rante o seu periodo de formacao.

A educacio informal é aquela que a pessoa adquire e
acumula conhecimentos por meio da experiéncia de vida.

A educacdo ndo formal € 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 ndo formal e isso pode
gerar erros de analise do tracado eletrocardiogrifico.
Muitas vezes, o individuo que aprende eletrocardiogra-
fia sem supervisdo correta, de forma autodidata, nao sabe
definir prioridades, tampouco imprime uma sistemati-
ca correta na interpretacio do tracado, além de adotar
terminologias inapropriadas para descrever um diagnos-
tico eletrocardiogrifico.

Falta de conhecimento

A falta de conhecimento de uma determinada enti-
dade, condigio ou sinal eletrocardiografico peculiar pode
determinar erros de analise do ECG.

Padroes variantes do normal podem ser confundi-
dos com alteragdes patologicas e vice-versa. Um atraso
final de conducio pode ser confundido com um bloqueio
divisional do ramo esquerdo ou pode, ainda, simular
uma drea eletricamente inativa.

Padroes eletrocardiogrificos tipicos de condi¢oes
especificas podem ser confundidos com outros diag-
nosticos eletrocardiogrificos mais usuais. Uma sindro-
me de Brugada tipo 1, por exemplo, pode ser confun-
dida com um simples blogqueio de ramo direito (vide
figura 6.22).

Sinais eletrocardiograficos que definem condigdes
clinicas especificas podem nio ser reconhecidos. Por
exemplo, ondas epsilon da displasia arritmogénica do
ventriculo direito podem passar desapercebidas.

Na eletrocardiografia pediatrica e de marca-passo é
comum que a falta de conhecimento de peculiaridades
do tracado determine sérios erros de anilise.

Falta de informacao ou distracao

O registro incompleto do ECG e/ou a auséncia do
registro de um periodo mais prolongado do ritmo po-
dem determinar erros de analise. Por exemplo, um peri-
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Vi

F60 ~0.05-150 Hz

F60~05-100 Hz

Figura 6.21

odo de dissociacao ventricular pode ser confundido com
quadro de blogueio atrioventricular total.

Alguns erros comuns ocorrem por distragdo, come-
tidos mesmo por especialistas em eletrocardiologia. Os
diagnosticos que costumam passar desapercebidos sdo:
o bloqueio atrioventricular de primeiro grau e o inter-
valo QT prolongado. Estima-se que menos de 25% dos
cardiologistas reconhecam QT prolongado. O diagnos-

Variando a faixa de frequéncia do filtro, € possivel produzir uma elevagao artefatual do segmento ST.

tico de QT curto também passa desapercebido pela maio-
ria dos especialistas.

A falta de informacio clinica relevante também é
causa de erro de interpretagdo. A figura 6.23 mostra
um caso de um eletrocardiograma que foi considerado
como taquicardia ventricular, quando na verdade era
um ritmo idioventricular secundirio a hiperpotasse-
mia grave.
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Figura 622 Comparagao entre o bloqueio do ramo direito classico e o quadro de Brugada tipo 1. Habitualmente, o blogueio do ramo direito nao
tem uma conotagao grave, ao passo que o Brugada tipo 1 indica alto risco de morte sdbita. BRD = blogueio do ramo direito.



98

Eletrocardiograma: conceito e conhecimento

Hiperpotassemia
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Figura 6.23 (uadro de hiperpotassemia que pode ser confundida com taguicardia ventricular. O ritmo de fato € sinoventricular, com auséncia de ondas P e
(RS alargado. A onda T aparece apiculada. 0 potencial de ag3oe diminui de duragao.
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INTRODUCAD

Qualquer laudo de exame na drea de medicina diag-
nostica € estruturado da seguinte maneira:

1. Dados de identificacdo - Inclui nome completo
do paciente, sexo, idade, data de nascimento, registro ou
codigo do exame, data e hora do exame.

2. Dados clinicos relevantes - Inclui os principais
diagnosticos, medicamentos de uso regular, indicacao
do exame e sintomas.

3. Comentarios - Parte descritiva dos achados do
exame.

4. Conclusio(des) — Impressio final, com qualifi-
cacdo ou definiciao dos achados descritos nos comenta-
rios.

5. Observagdo — Eventual correlagio clinica, anali-
se comparativa, informac¢io metodologica ou sugestao
de complementacao diagnostica.

6. Notas de rodapé - Ressalva, aviso legal, referén-
cia bibliografica ou aviso. Costuma informar o paciente
efou 0 médico solicitante das responsabilidades assumi-
das ou ndo assumidas pelo autor do laudo.

7. Assinatura do médico responsavel pelo laudo, com

numero do CRM (Conselho Regional de Medicina).

Um laudo de eletrocardiograma de repouso pode
ser estruturado de varias formas, nao havendo, ain-
da, uma proposta de uniformizacio do formato dos
relatorios.

Sdo adotados, de forma usual, os seguintes forma-
tos de laudos eletrocardiograficos:

1. Conclusido(des) isolada(s) - Apenas citacio dos
diagnasticos eletrocardiograficos.

2. Comentarios com conclusio — Podem ser encon-
trados em duas modalidades:

a. comentarios com caracterizacio numerica dos
parametros eletrocardiograficos;

b. comentarios com descricdo dos parametros ele-
trocardiogrificos.

Alguns eletrocardiografos emitem laudos, todavia,
a analise computadorizada ainda nio deve ser universal-
mente aceita devido a alta taxa de erros diagnosticos
quando se compara com a analise de especialistas em ele-
trocardiografia. A maioria dos sistemas computadoriza-
dos adota os codigos de Minnesota ou Novacode para a
emissdo dos laudos.

O codigo de Minnesota representa um sistema ob-
jetivo e sistematico de avaliacdo eletrocardiografica vol-
tado principalmente para uso em ensaios clinicos e es-
tudos populacionais. Os codigos classificam as variacoes
do eletrocardiograma (ECG) e definem os limites da nor-
malidade, caracterizando, também, as arritmias e os di-
versos distirbios de conducio.

O sistema de classificacio Novacode fornece um
abrangente conjunto hierdrquico de critérios para defi-
nicdo das alteracoes mais prevalentes do ECG, o que fa-
cilita a andlise comparativa. A hierarquia do codigo No-



vacode € estruturada de tal forma que, para cada
anormalidade, uma classe geral é primeiro definida com
o critério de classificacio mais simples possivel e, entio,

subgrupos mais especificos de anormalidades sdo clas-
sificados com critérios mais elaborados.

ASPECTOS FUNDAMENTAIS

® UUm laudo de ECG pode ser estruturado preferen-
cialmente com comentarios e conclusées.

® Os comentdrios devem descrever sucintamente
os achados do tragado eletrocardiogrifico: ritmo e fre-
quéncia cardiaca, ativacio atrial (morfologia, amplitude,
duracio e orientacio da onda P), conducio atrioventri-
cular, ativagdo ventricular (morfologia, amplitude, du-
racao e orientacio do complexo QRS) e repolarizacio
ventricular (segmento ST, onda T e intervalo QT).

® As conclusdes devem caracterizar as impressoes
finais adotando-se terminologia universalmente aceita
entre especialistas.

0 LAUDO ELETROCARDIOGRAFICO

Um laudo de ECG de repouso pode ser entendido
basicamente como um relatorio com duas partes: comen-
tarios e conclusao.

Comentarios

Ritmo e frequéncia cardiaca

Neste item deve ser definido o ritmo de base.

A frequéncia cardiaca deve ser documentada em ba-
timentos por minuto (bpm).

Extrassistoles e escapes devem ser descritos neste
item.

Diante de eventos prematuros no ciclo cardiaco, de-
ve-se analisar o acoplamento com o batimento preceden-
te (PP ou RR), a morfologia e a interferéncia que os mes-
mos produzem sobre os ciclos cardiacos.

Nas extrassistoles, a relacio de acoplamento é fixa,
ou seja, o P ou R ectopicos mantém um tempo constan-
te com os seus correspondentes precedentes (onda P ou
complexo QRS sinusais).

Relagdes varidveis de acoplamento indicam a pre-

senca de dois focos independentes, sugerindo parassis-
tole.

Ativacao atrial

Item que deve caracterizar a morfologia, amplitu-
de, duracdo e orientacio da onda P. Em caso de ausén-
cia da onda P, descrever como pardmetros nio avaliaveis.

7 Emissdo de laudos eletrocardiograficos

A onda P representa a despolarizacao eléetrica de
ambos os dtrios. Projeta-se melhorem D2 e V.
Quando de origem sinusal ou atrial direita alta, pro-

duz uma despolarizacido crinio-caudal, com um SAP
orientado na maioria das vezes entre 0 e +60°, mostran-
do-se positiva na derivacio DI e nas que exploram a per-
na esquerda, especialmente DIl e aVE

Quando de origem atrial esquerda, ha uma inver-
sdo no processo de ativacdo, com a inscricao de ondas P
negativas em DL

A despolarizacao caudo-cranial, advinda de uma
origem atrial direita ou esquerda baixas, da jun¢io AV
ou retrograda ventricular, produzira ondas P negativas
em DII, DIII e aVE Quando de origem atrial, a onda P
precedera o complexo QRS e quando de origem juncio-
nal ou ventricular retrograda, sucedera ou coincidira
com 0 mesmao.

Mais de uma onda P, com mnrfc-lngias diversas, pode
ser identificada no tracado, como nos casos de marca-
-passo atrial mutavel.

A onda P podera estar ausente no tracado, por se
encontrar mascarada pelo complexo QRS ou pela ausén-
cia de atividade elétrica atrial, como observado na fibri-
lacdo atrial ou em condicoes como a hiperpotassemia.

A onda P pode, ainda, alterar suas caracteristicas
morfologicas, apresentando-se com um aumento em sua
duracio ou com entalhes ou empastamentos. Esses acha-
dos podem representar sobrecargas atriais ou disturbios
na conducdo inter ou intra-atrial.

Conducao atrioventricular

Definir a duracio do intervalo PR ou descrever pre-
senca eventual de bloqueios atrioventriculares ou de dis-
sociacao atrioventricular.

A ativacdo atrial normalmente precede a ventricu-
lar, havendo um sincronismo entre ambas.

Existem raros casos de conducio atrioventricular
(AV) comprovada com valores superiores a 0,60 s. As-
sim, um PRi com valor acima de 600 ms sugere a perda
do enlace AV e isto podera ocorrer de forma temporaria
ou permanente, constituindo uma dissociagao AV.

A dissociacdo AV momentinea ou temporiria po-
dera ser observada nas extrassistoles ventriculares, na
taquicardia ventricular, na taquicardia juncional nio pa-
roxistica e nos bloqueios AV de segundo grau. A disso-
ciacdo AV definitiva é observada no bloqueio atrioven-
tricular total irreversivel.

Ativacao ventricular
Item que deve caracterizar a morfologia, amplitu-
de, duracdo e orientagio do complexo QRS.
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Complexos QRS com duracao normal indicam que
a ativacdo ventricular ocorreu por suas vias normais, sen-
do, portanto, de origem supraventricular. Diante de com-

plexos QRS alargados, sua origem podera ser supraven-
tricular ou ventricular.

Quando de origem supraventricular, pode existir blo-
queio completo de ramo (direito ou esquerdo), pré-exci-
tacdo ventricular com condugio dominante pela via ano-
mala, distirbios de condugcéo intrainfarto ou inespecificos
ou, ainda, casos de condugio intraventricular aberrante.

Quando a ativacao € de origem idioventricular, o re-
sultado € a inscri¢do de complexos QRS alargados. O pa-
driao do QRS podera mimetizar aquele observado nos
bloqueios de ramo e sua analise permitira localizar de for-
ma aproximada a origem do foco de comando. Um pa-
drao morfologico do tipo bloqueio de ramo direito (BRD)
sugere uma origem ventricular esquerda ou septal (ativa-
¢ao VE para VD); um padrao morfologico do tipo blo-
queio de ramo esquerdo (BRE) sugere uma origem em
VD ou septo interventricular (ativacio VD para VE).

O padrao tipo BRD com eixo de localizagao 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.

Comentérios
1. Ritmo Sinusal
2. Ativacao atrial (onda P)
Morfologia
Amplitude
Duragao
Orientagao
3. Condugao atrioventricular

4. Ativacao ventricular [ORS)

Monofasica

A morfologia tipo BRE com eixo de orientacio su-
perior supde uma localizacio em ponta de VD e quan-
do inferior, em trato de saida do VD.

Repolarizacao 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.

CONCLUSAD(OES)

Impressdo(des) final(is), definindo primeiro even-
tuais alteracoes do ritmo e depois as alteracdes morfolo-
gicas do tragado eletrocardiogrifico. Sempre considerar
que o eletrocardiograma possui dois aspectos fundamen-
tais para a caracterizacdo final: ritmo e morfologia.

O quadro 7.1 enumera e categoriza as principais
conclusoes ou qualificagbes do eletrocardiograma de re-
pouso. O ideal é que os parametros 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:

Dentro dos limites da normalidade
Dentro dos limites da normalidade
Dentro dos limites da normalidade

Intervalo PR dentro dos limites da normalidade

Morfologia
Amplitude
Duracao

Orientacao

5. Repolarizagao ventricular

Segmento 5T
Onda T

Intervalo OT

Dentro dos limites da normalidade
Dentro dos limites da normalidade
Dentro dos limites da normalidade

Dentro dos limites da normalidade

Dentro dos limites da normalidade
Dentro dos limites da normalidade

Dentro dos limites da normalidade

Conclusao

Eletrocardiograma dentro dos limites da normalidade.

Mota: Vocé pode fazer o download E de um modelo completo de laudo eletrocardiografico descritivo direto do sife que acompanha este livro -



Quadro 7.1 Eletrocardiograma: codigos para laudos.

A. ECG NORMAL E VARIANTES

1. Eletrocardiograma dentro dos limites da

normalidade
2. Tracado normal para a idade

3. Eletrocardiograma morfologicamente normal

B. ASPECTOS TECNICOS
1. Troca de eletrodos
2. Artefatos

C. RITMOS SINUSAL E VARIANTES
1. Arritmia sinusal respiratdna

2. Arritmia sinusal ventniculofasica

3. Ritmo sinusal bradicardico

4. Ritmo sinusal taquicardico

5. Pausa sinusal

6. Blogueio sinoatrial de sequndo grau
1. Taguicardia sinusal blogueada

D. RITMOS SUPRAVENTRICULARES
1. Extrassistole atrial

2. Extrassistole atrial blogueada

3. Extrassistole juncional

4. Extrassistole supraventricular

5. Bigeminismao atrial

6. Marca-passo atrial mutavel

1. Ritmo ectopico atrial

8. Ritmo juncional

9. Taguicardia atnal

10. Taquicardia supraventricular

11. Taguicardia de reentrada nodal
12. Taquicardia atrioventricular

13. Tagquicardia de reentrada sinoatrial
14. Taguicardia juncional

15. Fibrilagao atrial

16. Flutter atrial

17. Ritmo de escape juncional

E. RITMOS VENTRICULARES

1. Bigeminismao ventricular

2. Extrassistole ventricular

3. Extrassistole ventricular em pares
4. Ritmo idioventricular

5. Taguicardia ventnicular

6. Taguicardia ventncular idirecional
/. Taguicardia ventnicular fascicular
8. Taquicardia ventricular polimdrfica

9. Taguicardia ventncular nao sustentada

10. Torsades de pointes

F. CONDUCAD ATRIOVENTRICULAR
1. Blogueio AV de primeiro grau

Z. Blogueio AV de segundo grau [Mobitz 1)
3. Blogueio AV de segundo grau [Mobitz Il)

4. Blogueio AV de sequndo grau fixo

5. Blogueio AV de segundo grau avancado

6. Blogueio AV de terceira grau
7. PR curto

G. CONDUGAD INTRAVENTRICULAR
1. Atraso final da condugao
2. Blogueio de ramo direito

3. Blogqueio de ramo esquerdo

4. Blogueio divisional anterossuperior

5. Bloqueio divisional posteroinferior

6. Blogueio intermitente

/. Distirbio da condugdo intraventricular

8. Distdrbio de condugdo do ramo esguerdo

9. Distdrbio de condugdo do ramo direito

10. Distiirbio da condugdo intrainfarto

11. Pré-excitacao ventricular

12. Wolff-Parkinson-White {localizagao provavel
— lateral esquerda, lateral direita, postero-septal
esquerda, postero-septal direita, médio-septal,
antero-septal |

H. ORS - EIX0 E VOLTAGEM

1. Alternancia elétrica

2. Baixa voltagem

3. Dextrocardia

4. Eixo indeterminado

5. Forgas anteriores proeminentes
6. Diminuicao de forgas septais

/. Forcas septais proeminentes

I. SOBRECARGAS

1. Provavel sobrecarga atrial

2. Provavel sobrecarga ventricular

3. Sobrecarga atrial (direita/esquerdal

4. Sobrecarga biatrial

5. Sobrecarga ventricular (direita/esquerda)
6. Sobrecarga biventricular

J. REPOLARIZACAO VENTRICULAR
1. Alteragies difusas da repolarizacao
ventricular

2. Alteragbes difusas discretas da repolarizagao
ventricular

3. Blogqueio de lesao

4. 0Onda T cerebral

5 Onda J

6. Onda epsilon

{. Padrao juvenil

8. T longo

9. Q4T curto

10. Repolanzacao precoce

K. INFARTO DO MIOCARDID

1. Area eletricamente inativa

2. Distirbio da condugao intrainfarto

3. Infarto agudo do miocardio

4. Localizag2o: anterior, anterior extenso,
antero-septal, inferior, lateral, infero-lateral,
dorsal, infero-latero-dorsal, VD

L. CORRELACOES CLINICAS

1. Cardiomioplastia

2. Cardiomiopatia hipertréfica

3. Comunicagao interatrial

4. Derrame pericardico

5. Displasia arritmogénica do ventriculo direito
6. Doenga do nd sinusal

/. Estenose mitral

B. Hipotermia

7 Emissdo de laudos eletrocardiograficos

9. Hipotiroidismo

10. Padrdo de DPOC

11. Pericardite

12. Provavel discinesia

13. Brugada tipo 1

14. Brugada tipo 2

15. Brugada tipo 3

16. Sugestivo de alteragao do SNC

17. Sugestivo de hiperpotassemia

18. Sugestivo de hipopotassemia

19. Sugestivo de hipocalcemia

20. Sugestivo de hipercalcemia

21. Sugestivo de agao digitalica

22 Sugestivo de intoxicacao digitalica
23. Sugestivo de intoxicacao quinidinica
24. Sugestivo de intoxicacao por triciclico
25. Transplante cardiaco

26. Tremor parkinsoniano

Z1. Tromboembolismo pulmonar

M. MARCA-PASSO

1. Marca-passo artificial normofuncionante
(modo de operagao: ADD, AAIC, AAIR, VOO, VVIC,
VVIR, VDD, Doo, DVIC, DVIR, DDDC, DDIC,
DDDR)

Z. Estimulacdo multissitio

3. Perda de captura atrial {intermitente,
persistente)

4. Falha de sensibilidade do canal (atrial/
ventricular)

5. Impedimento ventricular {bianking)

6. Inibig&0 inapropriada da estimulagdo (atrial/
ventricular)

7. Interferéncia de canais |crosstalk)

8. Perda de captura ventricular (intermitente,
persistente)

9. Safety pacing

10. Taguicardia mediada pelo marca-passo

11. Taquicardia conduzida pelo marca-passo
12. Taquicardia induzida pelo marca-passo

N. FENOMENOS

1. Aberrancia de condugao

2. Alterndncia deonda T

3. Ativagao atrial retrograda
4. Ashman

5. Batimentos de captura

b. Batimentos de fusao

/. Batimentos de pseudofusao
8. Condugao supemormal

9. Dissociagao atrioventricular
10. Parassistolia atrial

11. Parassistolia ventricular
12. Pseudobloqueio atrioventricular
13.Rsobre T

14. Wenckebach

15. Blogueio de lesdo

16. Phs-excitacao ventricular

0. OBSERVACOES
1. Variante do normal
Z. Nao necessariamente patoldgico
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Tabela 7.1 Pardmetros que devem ser comentados no laudo de eletrocardiograma.

Pardmetros

Ritmo e frequéncia 0 normal & o ritmo sinusal

Caracterizacdo do ECG normal no adulto

A frequéncia cardiaca normal varia de 50 a 100 bpm

Ativacao atrial
variando de -30" a +90° no PF

Condugao atrioventricular

Ativagao ventnicular

A onda P normal tem morfologia monofésica, duragdo maxima de 0,08 s, amplitude < 2,5 mm e orientagan (SAP)

Intervalo PR normal vana de 0,12a 020 s

0 complexo QRS deve durar até 0,12 s

0 SAQRS varia de 30" a +110° no PF e para tras no PH
A onda R vai crescendo progressivamente e a onda S vai decrescendo de amplitude nas precordiais

Repolarizagao ventricular

segmento ST em geral & uma linha isoelétrica

A onda T tem morfologia assimétrica com porgao inicial ascendente mais lenta, com amplitude de até 6 mm no

PF e de até 12 mm no PH

0 intervalo QT comigido € considerado prolongade guando superior a 0,45 s no sexo masculino e supenora 047 s
no sexo feminino. O intervalo OT cormgido € curto guando inferior a 0,35 5
A onda U, guando presente, tem a mesma polaridade da onda T precedente e voltagem usualmente de até 75%

da amplitude da onda T
PF = plano frontal: PH = plano horizontal.

Este tipo de laudo ajuda a racionalizar e sistemati-
zar a interpretacio do ECG.

Como ¢ habitual a frequéncia cardiaca ja vir impres-
sa junto do tracado eletrocardiogrifico, nao é usual a in-
clusio repetitiva desse valor na parte descritiva dos co-
mentarios. Todavia, se a frequéncia cardiaca néo foi
registrada pelo eletrocardiégrafo no tracado, é fundamen-
tal que ela seja caracterizada junto da descri¢ao do ritmo.

Valores numéricos da duracio das ondas e interva-
los, alem da caracterizac¢ao da orientagdo das ondas P, do
complexo QRS e da onda T podem ser acrescentados aos
comentarios. Contudo, a maioria dos eletrocardiogratos
ja emite e imprime esses dados no tracado eletrocardio-
grafico.

E como ha um erro médio de 20* na estimativa da
orientacao dos eixos da onda P (SAP), do complexo QRS
(SAQRS) e da onda T (SAT) no plano frontal, ndo é ne-
cessario definir com precisio esses parimetros. Esse erro
deriva do fato de o triangulo de Einthoven assumir que
0 coracio estd no centro do torax quando, na verdade,
ele & excéntrico e aponta para esquerda.

A tabela 7.1 lista os parimetros dos comentarios do
lando e resume as principais caracteristicas 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.

0 ECG NORMAL NA CRIANCA

Na vida intrauterina, a crianca fica submetida a um
contexto hemodinimico em que a pressao da circulacao
pulmonar é alta em funcio do colabamento dos pulmées.
Assim, ha um predominio das forgas elétricas do ventri-
culo direito e 0 ECG do recém-nascido reflete essa pre-
dominancia direita.

Apos o nascimento, observa-se a queda da pressio
da circulacio sistémica e 0 aumento da pressio sistémi-
ca. O ECG da crianca vai mostrando a diminui¢do pro-
gressiva do dominio do ventriculo direito para o padrao
de predominio ventricular esquerdo.

O ritmo normal na crianca também ¢ o sinusal. Sdo
considerados ritmos variantes do normal na crianca:

® arritmia sinusal;

® pausas sinusais de ate 1,8 s;

® ritmo sinusal com bloqueio atrioventricular de
primeiro grau;

= episddios de bloqueio atrioventricular do segun-
do grau tipo Mobitz 1;

® ritmo juncional;

® ritmo ectopico atrial.

A tabela 7.2 resume e simplifica a faixa de frequén-
cia cardiaca considerada normal na crianca.

Tabela 7.2 Frequéncia cardiaca (FC} normal na crianga.
Faixa etaria FC normal (bpmj
até 3 anos 80a170

4a11 anos B0a130

12 a 16 anos B0a120

A tabela 7.3 resume os principais achados do ECG
normal na crianca.

A figura 7.2 destaca os principais aspectos evoluti-
vos do ECG normal da crianca e a figura 7.3 mostra exem-
plos de tracados eletrocardiograficos normais na faixa
pediatrica.

A aplicagdo pratica do laudo descritivo do eletro-
cardiograma esta ilustrada nos casos de 1 a 15. Os co-
mentirios dos casos podem ser vistos no sife .



Tabela7.3 Descrigao resumida dos principais aspectos do ECG normal

na crianga.

Faixa etaria Caracteristicas do ECG

Prematuro [< 35 Taquicardia relativa (FC < 200 bpm) (Domindncia
semanas de do VE}

gestagao) Duragao menaor de P, ORS e OT

Onda R menor em V1 e maior em VB
Onda T mais alta em Vb

SAORS +180° (Domindncia do VD)

Onda R alta em V1 { = 10 mm sugere 5VD)
Onda 5 profunda em VB

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
VD)

Dominancia do VD

Onda R dominante nas precordiais
Onda 5 dominante pode ser normal
Onda T negativa em V1

Onda T com amplitude maior no PF

SADRS roda p/ esquerda (< +12(F)
Onda R dominante em V1

R/S=1em V1

R/S - 1em V2

RSR em V1

Onda T negativa nas precordiais direitas

Grandes amplitudes nas precordiais sugerem
SBY

SACORS roda p/ esquerda {< +90°)

Onda R dominante em VB

R/S<1emV1

RSR em V1

Grandes amplitudes do ORS nas precordiais

Meonato (a termao)

1 semana a 1 més
[a termo)

1 a 6 meses

6 meses a 3 anos

3 a B anos Padrao morfoldgico do adulto nas precordiais
Onda R dominante em V&

Grandes amplitudes do ORS nas precordiais
Onda q nas precordiais esquerdas pode ser
grande (até 5 mmj]

Ondas T negativas nas precordiais direitas

FC = frequéncia cardiaca; VE = ventriculo esquerdo; VD = ventriculo direito; SVD =
sobrecarga do ventriculo direito; PF= plano fromtal; SBV = sobrecarga biventricular.
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33 anos, sexo masculino, assintomatico.

9 Ativagao atrial {onda P): dentro dos limites da normalidade.

Eletrocardiograma dentro dos e
limites da normalidade. "I |||

—— — !

Condugao atrioventricular: intervalo PR dentro dos limites da normalidade. -"'5'"

Ativagao ventricular: compiexo ORS dentro dos limites da normalidade. @ A correta interpretagdo deste

exame depende de outros dados
clinicos e laboratoriais.

BT TP TITE =TT TTTe e T TTETrS TR =T ITET TI=TH T T T T TTT=TR

Repolarizacdo ventricular: dentro dos limites da normalidade.
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Figura 7.1 Eletrocardiograma normal. O ritmo € sinusal (onda P monofasica e positiva em DI, DIl e D), com frequéncia cardiaca de 80 bpm. Tragado morfolo-
gicamente normal com intervalos PR (180 ms) e OTc {422 ms) normais.
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b anos 12 anos

Figura 7.2 Padr3o eletrocardiografico evolutivo normal na crianga. A onda T é positiva em V1 no neonato a termo, tornando-se negativa apds 72 horas. Depois

do primeiro més de vida a onda T permanece negativa nas precordiais direitas em 50% dos casos (padrao infantil de repolarizagao ventricular). Aos 6 anos. o

padrao de domindncia de ventriculo esquerdo fica bem claro. Aos 12 anos, a onda T volta a ficar positiva na maioria dos casos.

Neonato a termo (24 horas)

Cnanca com 2 anos

Criangca com 1 més de vida

Crianca com B anos

Figura 73 Tragados eletrocardiograficos nommais na crianca. Padroes eletrocardiograficos de referéncia com 24 horas, 1 més, 2 anos e B anos de idade.
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1. Blogueio de ramo direito.
2. Area eletricamente inativa inferior.
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Ativagdo ventricular: complexo ORS de durag3o aumentada com padrao de blogueio :
de ramo direito. Ondas O patoldgicas em parede inferior. A correta interpretacao deste
! E exame depende de outros dados

&
i

.
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clinicos e laboratoriais.
Repolarizago ventricular: alteragdo morfoldgica da onda T em parede inferior.
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Caso1

Quadro de blogueio de ramo direito (BRD) e area eletricamente inativa (AEl) inferior. A duragdo do complexo QRS € de cerca de 130 ms. As ondas O

sao patologicas devido a profundidade: representam mais do que 25% da amplitude da onda R.
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53 anos, sexo masculino, hipertenso.

' Ritmo: sinusal com frequéncia cardiaca de B0 bpm.

=TT

9 Ativagio atrial (onda P): duragdo sumentada.

1. Sobrecarga de cdmaras esquerdas. |
2. AlteragGes difusas da repolarizacao il

: _ SR o _ ventricular. 'Hg”
--|L | Condugdo atrioventricular: intervalo PR dentro dos limites da normalidade. -
L
=|=I"- T T TITTITTTITTT T TIETT TETTTTITTT I ..- |
e ] @ HE
£ : : : HEH
= . | - o §HH
\ Ativagdo ventricular: complexo ORS com aumento de amplitude. | A correta interpretagao deste
: Fﬂ" S I S erm— @ exame depende de outros dados |
il clinicos e laboratoriais.

{ Repolarizagdo ventricular: padrdo strain em Vh e VB Alteragbies difusas do segmento

5-[ / STedaondaT

Caso2 (luadro de sobrecarga atrial esquerda e ventricular esquerda. O critério de sobrecarga ventricular esquerda foi definido pelo escore de Romhilt-Estes.
MNotam-se, também, ondas U proeminentes nas derivagoes precordiais.
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1. Atividade ectdpica ventricular.
2. Sobrecarga ventricular esquerda.

3. AlteragGes difusas discretas da i

| Condugdo atrioventricular: intervalo PR dentro dos limites da normalidade. repolarizacao ventricular. %I
i;:

— e e =_"l: 3- ,_

Ativagdo ventricular: complexo ORS com amplitude aumentada. @ e

) A correta interpretagdo deste
e e —— I e E exame depende de outros dados :

clinicos e laboratoriais.
Repolarizagdo ventricular: padrdo strain em V5 e VB, Alteragtes morfoldgicas difusas
discretas da onda T.
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Caso3 Sobrecarga ventricular esquerda (SVE) com diagnistico pelo critério de Romhiit-Estes.
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. 1. Baixa voltagem no plano frontal.
i 2. Blogueio divisional anterossuperior.
i — || 3. Alterages difusas discretas da i
9. Condugio atrioventricular: intervalo PR dentro dos limites da normalidade : repolarizagao ventricular. id%
: G
— — 2l HiE

: Ativacao ventricular: complexo ORS com baixa voltagem no plana frontal e SAORS
desviado para esquerda (—45") & para frente.

|
1
|]||r|< — — — - —
1

B
A correta interpretacao deste _.__
exame depende de outros dados
i

clinicos e laboratoriais.
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Caso 4 Baixa voltagem no plano frontal, bloqueio divisional anterossuperior (BOAS) e alteragtes difusas discretas da repolarizacao ventricular (ADDRVY). A an-
teriorizagao do complexo ORS nao caracteriza blogueio da divisao anteromedial, mas deve representar uma area de hipertrofia seletiva do ventriculo esquerdo
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Ativagdo atrial londa P): dentro dos limites da normalidade. b |k Blogueio de ramo direito.

i J 2. Area eletricamente inativa inferior.
' 3. AlteragGes difusas discretas da
@ Condugdo atrioventricular: intervalo PR dentro dos limites da normalidade. repolarizagao ventricular.

Ativagdo ventricular: complexo ORS com durag3o aumentada e padrao de blogqueio de

rama direito. Ondas O patologicas em parede inferior, zﬁ A correta interpretacao deste

exame depende de outros dados
clinicos e laboratoriais.
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Caso5 Blogueio de ramo direito, area eletricamente inativa inferior e alteragoes difusas discretas da repolarizagao ventricular. A duragao do complexo ORS
e de cerca de 154 ms. As ondas 0 em parede inferior s8o patologicas por critérios de duragao e amplitude.
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IIT

|| Sobrecarga atrial esquerda J EH
I IHHE
' ik

i
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|
Ativacao ventricular: complexo QRS dentro dos limites da normalidade ' @

A correta interpretacao deste

exame depende de outros dados

clinicos e laboratoriais.
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Caso 6 Sobrecarga atrial esquerda {SAE). O intervalo PR curto é secundario ao aumento do atrio esquerdo. A condugao atrioventricular & normal
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1. Bradicardia sinusal.
2. Bigeminismo ventricular.

f _ _ _ o ] 3. Tracado morfologicamente normal.
. Condugdo atrioventricular: intervalo PR dentro dos limites da normalidade.

| i -
g A correta interpretagao deste
[1” b e _ ﬁﬂl z exame depende de outros dados

clinicos e laboratoriais.
9 Repolarizagdo ventricular: dentro dos limites da normalidade.

-2 S Y R T | T e L | L | Ty L] LU PR
e

Caso7 (Ouadro de bradicardia sinusal e bigeminismo ventricular. Nao ha alteragoes morfolégicas do eletrocardiograma.
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|| I Eletrocardiograma dentro dos
i R e Sl g S === limites da normalidade. Il
' : Al
. | di=
[0
f Ativacao ventricular: complexo ORS dentro dos limites da normalidade. ' A correta interpretagao deste _
e e - — - = & evame dopande de outros dados |
| @ clinicos e laboratoriais. I
'
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Caso 8 Eletrocardiograma normal. A transicao precoce em V2 é considerada variante do normal.
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R R avE i G

. Blogueio divisional anterossuperior.
. Alteracoes difusas discretas da

; repolarizagao ventricular. §|
9 Condugao atrioventricular: intervalo PR dentro dos limites da normalidade g
SI—— WSS &
o .
%‘ Ativagdo ventricular: desvio acentuado do SAQRS para esquerda (—60°). A correta interpretagao deste
[ — . — — i — = ,q]| E exame depende de outros dados f

e clinicos e laboratoriais.

g Repolarizagdo ventricular: onda T achatada difusamente
i
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Caso9 (Ouadro de blogueio divisional anterossuperior (BDAS) — Padrao Sl = Sil. Alteragdes difusas discretas da repolarizagao ventricular {ADDRV).
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8 anos, sexo masculino, palpitagdes.

Ritmo: sinusal com frequéncia cardiaca de 18 bpm.

iiHii! i - | Wolf-Parkinson- Whie i

| i
9 Condugio atrioventricular: intervalo PR curto. j 3H§
i wo— Pe——— P———— voreee i o
1@ Ativacdo ventricular: complexos ORS com onda delta. . A correta int erpreta EE o deste i
Wh R _ _ . z exame depende de outros dados
i clinicos e laboratoriais. !

Repolarizagdo ventricular: alteragies secundarias & peé-excitacio ventricular, |
i
e e
EEr=== s

EEEEEEEEEE QEEEEE

et

Rmﬁ? 'T'W

Caso 10 Pré-excitagdo ventricular manifesta (Wolff-Parkinson-White). Simula quadro de infarto inferior e também pode confundir com blogueio de ramo di-
reito.
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Eletrocardiograma: conceito e conhecimento

34

b0 anos, sexo masculino, infarto e revascularizagao miocdrdica prévios.

Ritmao: sinusal corn frequéncia cardiaca de B4 bpm.

Alivagao atrial (onda P} dentro dos limites da normalidade.

1. Blogueio de ramo esquerdo.
2. Area eletricamente inativa

_ _ ) o ] infero-lateral.
1 | Condugao atrioventricular: intervalo PR dentro dos limites da normalidade. e
| N s e— T
i Ativagdo ventricular: complexo ORS com durag3o aumentada e padrao morfaldgico de @ g

blogueio de ramo esquerdo. Complexo OAS fragmentado em regido infero-lateral.

Caso 1N

LS R L L L e TSI

Repolarizacdo ventricular: alteragdes secundarias ao distdrbio da condugao
intraventricular.

A correta interpretacao deste
exame depende de outros dados
clinicos e laboratoriais.
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SHEREREHE I s s s s S s PR s S S
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RODRICO Toran

Blogueio de ramo esquerdo com duragao do ORS de 160 ms. A fragmentagao do ORS equivale & onda O patologica.
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R
e

48 anos, sexo masculino, dispneia aos minimos esforgos.

' Ritmo: fibrilacdo atrial.

Ativagio atrial: onda P ausente. ¢ 1. Fibrilagdo atrial.
2. Sobrecarga ventricular esquerda.

I

i

iz - - e o'
%’ Ativacao ventricular: complexo ORS com amplitude aumentada nas derivagbes

precordiais. I A correta interpretacao deste
z exame depende de outros dados
clinicos e laboratoriais.

-
- s ——— ]

4 | Repolarizagdo ventricular: padrdo strain em V5 e VB Alteragies morfoldgicas
coaglgr  difusas daonda T

b b b b d o d e b d o e R b b b b b b e e e e b b o e b i o e s e e i b i i i B i i bt R T I e e Tl L T

CEEaEEscEmEEEEREssEs R s R R s e e e
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Caso 12 A fibrilag3o atrial & um sinal indireto de sobrecarga atrial esquerda. Sobrecarga ventricular esquerda definida pelo critério de Romhilt-Estes.

' Condugdo atrioventricular: determina resposta ventricular adequada. ventricular. 3“5::

5
o i
& s m
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Eletrocardiograma: conceito e conhecimento

1. Taquicardia sinusal.
2. Extrassistole supraventricular isolada.

T E LT T TEoTTiaal] o
=

| Ativagdo ventricular: complexo ORS dentro dos limites da normalidade,

Z

é;.._..._.._.._ :

tg e s e o

Repolarizagao ventricular: segmento 5T, onda T e intervalo OT dentro dos limites da
normalidade.
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A correta interpretacao deste
exame depende de outros dados
clinicos e laboratoriais.
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Caso 13 Taguicardia sinusal com tragado morfologicamente normal (FC = 117 bpm). Atividade ectdpica supraventricular.
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| Alivagdo atrial: onda P dentro dog limites da normalidade.

M Condugdo atrioventricular: intervalo PR dentro dos limites da normalidade.

= T

Marca-passo artificial bicameral
normofuncionante.

R -
?-f" Ativacio ventricular: complexo ORS determinado por estimulagdo cardiaca artificial
5 ¢ com padrdo morfoldgico de blogueio de ramo esquerdo.

i | Repolarizagdo ventricular: alteragies da repolarizacSo ventricular secunddrias a
-lr’ estimulacaa cardiaca artificial.

e

EIEIES R

A correta interpretacao deste
exame depende de outros dados
clinicos e laboratoriais.

Caso 14 Marca-passo artificial sequencial AV sem sinais de disfuncao.
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122 Eletrocardiograma: conceito e conhecimento

. Fibrilacao atrial.
| 7. Blogueio de ramo esquerdo.
' 3. Baixa voltagem no plano frontal.

: i

L — e - e e Tdiey

EiE ] ) ) : -Q'} =
=y | Ativagdo ventricular: complexo ORS com duragdo aumentada e maorfologia de blogueia | @ i
g e ramo esquerdo. Baixa voltagem do complexa ORS no plano frantal. A correta interpretacao deste i
E‘J r———————— . o —_— et z exame depende de outros dados

clinicos e laboratoriais.

A Repolarizacdo ventricular: alteragdes secundarias ao distdrbio da condugao
S’ intraventricular
2 £ —
: EEE N E e CEo e e e e e =
E SHEISHEESIS IS IRIEISE S EEE s W SIS R R e e e
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Caso 15 Fibrilacao atrial com alta resposta ventricular. Bloqueio de ramo esquerdo com duragao do ORS de 130 ms. Complexos ORS com baixa voltagem
{< 5 mm de amplitude) no plano frontal.
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0S LAUDOS DOS CASOS A SEGUIR ESTAO COMENTADOS NO S/TEQUE ACOMPANHA ESTE LIVRO
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Caso 20
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05 dois volumes sobre eletrocardiografia da
Série Educacao Continuada em Eletrocardiologia
e o site que acompanha os livros cobrem
praticamente todos os aspectos relacionados

ao assunto.

A abordagem dos temas é feita de modo

pratico, ricamente ilustrado e com enfoque

que favorece a interpretacao clinica do tracado
eletrocardiografico.

X

Aprofunde e atualize seu conhecimento na
eletrocardiografia clinica.

Adote uma visao mais contemporanea do
eletrocardiograma.

Obtenha acesso a um vasto contetido atualizado
sobre eletrocardiografia na Internet.

Aprenda a realizar diagnosticos complexos
atraves da identificacao de sinais especificos do
eletrocardiograma.

Aprenda a estruturar um laudo de eletrocardiograma,
incluindo novas terminologias.

ESTE E UM LIVRO ESSENCIAL PARA QUEM DESEJA
INTERPRETAR O ELETROCARDIOGRAMA DE FORMA
MODERNA E INTEGRADA COM A CLINICA!

Manole o
Educacio

www.manoleeducacao.com.br/eletrocardiologia

_ ELETROCARDIOLOGIA

w EDUCACAO

£ \CONTINUADA
v M

2
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