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Na hipercalemia com K+ acima de 9 mEq/L,
nota-se um ritmo denominado sinusoidal,
caracterizado por achatamento da onda P,
um prolongamento de QRS e ondas T altas
(Figura 2).¹ Essa manifestação requer
intervenção médica imediata por sua
gravidade podendo progredir para
fibrilação ventricular ou assistolia.

Figura 1: Hipercalemia (K+ 8,9 mEq/L) com QRS largo e ondas T em
tenda (V2-V4). Fonte: ECG Wave-Maven: Self-Assessment Program
for Students and Clinicians.4

Figura 2 - Ritmo sinusoidal na hipercalemia grave. Fonte: ECG Wave-
Maven: Self-Assessment Program for Students and
Clinicians.4

INTRODUÇÃO
O Eletrocardiograma (ECG) é uma
ferramenta indispensável na prática clínica,
desempenhando um papel essencial ao
identificar e registrar anormalidades na
condução elétrica cardíaca. Dada a sua
significativa aplicabilidade, torna-se
fundamental que profissionais de saúde,
independentemente de sua especialização,
possuam conhecimentos básicos acerca do
ECG. Assim, este capítulo propõe discutir
padrões frequentemente identificados no
ECG na prática da clínica médica.

DISTÚRBIOS ELETROLÍTICOS
HIPERCALEMIA

 A hipercalemia é um distúrbio
hidroeletrolítico que consiste na elevação
plasmática de potássio (K+), geralmente,
acima de 5,5 mEq/L (há variações do valor
máximo de normalidade).¹ Por ser o
principal cátion intracelular, o potencial de
membrana depende diretamente do seu
gradiente de concentração, sendo valores
adequados entre 3,5 mEq/L e 5,0 mEq/L.
Assim, variações discretas nos níveis séricos
provocam modificações na excitabilidade e
na função contrátil do miocárdio.¹ ² ³
Inicialmente, com valores entre 6 e 7 mEq/L,
observa-se um aumento na velocidade da
fase de repolarização, devido modificação da
condutância dos canais de K+
transmembrana.³ Consequentemente, a
onda T apresenta-se com amplitude
aumentada, pontiaguda, simétrica e com
base estreita (Figura 1). Essa alteração
morfológica é descrita como padrão “em
tenda”, sendo mais evidente nas derivações
DII, DIII e em V2-V4. Sucessivamente, níveis
do K+ acima de 7 mEq/L manifesta-se com
prolongamento do complexo QRS devido a
diminuição do limiar de potencial, o que
aumenta a fase de despolarização.³ 
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Além disso, em quadros mais graves,
também podem ocorrer modificações na
morfologia, polaridade e amplitude da onda
T, supradesnivelamento do segmento ST e
presença de ondas U protuberantes,
podendo se confundir com infarto agudo
do miocárdio (IAM).     A tabela 2 detalha um
pouco mais sobre essas alterações da onda
T. Outros achados, menos comuns, incluem:
prolongamento dos intervalos PR e QRS,
elevação do ponto J (ponto de junção entre
o fim do complexo QRS e o início do
segmento ST), presença e/ou aumento da
amplitude de ondas J e bloqueio
atrioventricular total (BAVT).    A figura 3
demonstra pontos J elevados em 9
pacientes avaliados por Sonoda et al, 2016.
Todos esses achados tendem a desaparecer
do ECG quando os níveis de cálcio são
normalizados.  Eventos arrítmicos são raros
e pouco abordados pela literatura.

Figura 3: Horizontal: A-I = pacientes; vertical: derivações do
ECG. As setas apontam para as elevações de pontos J

HIPOCALEMIA
A hipocalemia é caracterizada pela
concentração sérica de potássio abaixo de
3,5 mEq/L, sendo causada principalmente
por diarreias, vômitos, desnutrição, infusão
de insulina, alcoolismo,
hiperaldosteronismo e uso de corticoides.
Essa redução causa uma hiperpolarização
das células cardíacas. Dessa maneira, no
ECG, é possível observar uma diminuição na
amplitude da onda T ou sua inversão,
surgimento da onda U, alargamento do
intervalo QT e infradesnivelamento do
segmento ST. Adicionalmente, pode-se
notar um aumento na amplitude e duração
da onda P que, por se assemelhar aos
achados eletrofisiológicos da sobrecarga
atrial direita, é denominado “pseudo p
pulmonale”, dado que é um componente
transitório em indivíduos com hipocalemia,
não indicando um comprometimento atrial
real.
Tabela 1: relação entre as concentrações de potássio e as
alterações observadas no ECG

HIPERCALCEMIA 
A hipercalcemia é caracterizada pelos níveis
de cálcio ionizado acima de 5,6 mg/dL (1,4
mmol/L) e cálcio total 10,6 mg/dL (2,6
mmol/L), nos adultos.  Suas alterações no
ECG podem ser variáveis, mas as mais
frequentes são o encurtamento e eventual
desaparecimento do segmento ST e o
consequente encurtamento do intervalo
QT. 
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Tabela 2: Correlação entre o grau de hipercalcemia e as alterações
resultantes em ondas T.

HIPOCALCEMIA 
A hipocalcemia é caracterizada por níveis de
cálcio ionizado ou total abaixo de 4.4 mg/dL
(1.1 mmol/L) e de 8.4 mg/dL (2.1 mmol/L),
respectivamente, podendo variar conforme
o laboratório.¹² Suas alterações mais
comuns no ECG são o prolongamento do
segmento ST e, consequentemente, do
intervalo QT, sendo o contrário da
hipercalcemia.  Além disso, esse aumento
de QT é um fator de risco para o
desenvolvimento de Torsades de Pointes e
de morte súbita cardíaca.¹² Por outro lado,
assim como na hipercalcemia, pode haver
supradesnivelamento do segmento ST, mais
comumente em derivações laterais (75%),
sendo necessária a investigação de IAM.  A
hipocalcemia também pode promover uma
menor contratilidade do miocárdio e maior
excitabilidade das fibras de Purkinje, sendo
descrita muitas vezes como “cardiomiopatia
hipocalcêmica”. Além disso, podem ser
encontradas ondas T aplainadas ou
invertidas, mas geralmente não se alteram
e mantêm sua polaridade.¹³ Essa e as
demais alterações costumam desaparecer
após reposição de cálcio. ¹³ 

INTOXICAÇÃO DIGITÁLICA
Os digitálicos são conhecidos como
glicosídeos cardíacos, sendo usados há
mais de 200 anos, principalmente, no
tratamento de Insuficiência cardíaca (IC). No
decorrer dos anos, eles foram validados
cientificamente e hoje são utilizados na área
clínica cardiológica em virtude da sua ação
inotrópica, ou seja, eles atuam aumentando
a força de contração dos miócitos
cardíacos. 

Apesar disso, foi percebida uma relação
entre eventos de intoxicação e o seu uso.
Para identificar um caso de intoxicação por
digitálicos, deve-se estar atento aos sinais e
sintomas clínicos, alterações laboratoriais e
anormalidades no ECG. Com enfoque no
ECG, que deve ser feito desde a chegada do
paciente até que seja resolvido, os achados
podem variar, mas costumam ser vistas
contrações ventriculares prematuras,
bradicardias, taquiarritmia atrial com
bloqueio atrioventricular, ritmos juncionais,
taquicardia ventricular e fibrilação
ventricular e taquicardia ventricular
bidirecional (rara).
O chamado "efeito digitálico" consiste em
alterações da onda T (achatamento ou
inversão), encurtamento do intervalo QT,
segmentos ST escavados com depressão ST
nas derivações laterais e aumento da
amplitude das ondas U.   É frequentemente
observado com o uso crônico de digoxina e
não secorrelaciona bem com manifestações
clínicas de toxicidade.

Relação entre Síndrome do QT Longo
(SQTL) e o uso de psicotrópicos 
A SQTL é um distúrbio da repolarização
miocárdica caracterizado por um intervalo
QT prolongado no ECG (Figura 4: Onda I).
Esta síndrome está associada a um risco
aumentado de taquicardia ventricular
polimórfica (TV) e a uma arritmia cardíaca
característica com risco de vida, também
conhecida como Torsades de pointes (TdP).

Figura 4: Efeito digitálico. O segmento ST está deprimido e côncavo para
cima.17
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Figura 5: Torsades de Pointes. O ECG apresenta uma taquicardia
ventricular polimórfica associada ao prolongamento do intervalo QT.
Fonte: Beirul, 2022.15

MEDICAMENTOS PSICOTRÓPICOS
Haloperidol – Este é um agente antipsicótico
típico, que atua como antagonista dos
receptores D2 (dopamínicos).   A Food and
Drug Administration (FDA) dos EUA emitiu
um alerta em setembro de 2007 com base
na observação de prolongamento do
intervalo QT e TdP em pacientes,
especialmente quando administrado por via
intravenosa ou em doses mais altas do que
as recomendadas. Atualmente, descobriu-se
que o tratamento com antipsicóticos típicos
e atípicos estava associado a aumentos
semelhantes no risco de morte súbita em
pacientes com psicose. Antidepressivos –
podem prolongar o intervalo QTc e causar
TdP induzida por medicamentos.Estão
inclusos os inibidores seletivos da
recaptação de serotonina, tricíclicos,
mirtazapina e outros. Isso é discutido
separadamente.

PERICARDITE
A pericardite consiste na inflamação do
pericárdio e pode ser classificada em três
formas: aguda, recorrente e crônica.   A
apresentação aguda caracteriza-se por um
primeiro e único episódio, enquanto a forma
recorrente consiste na manifestação da
doença repetidamente após o episódio
inicial. Por outro lado, a manifestação
crônica é definida quando há um quadro
persistente, cuja duração mínima é de três
meses. Para o diagnóstico da pericardite
aguda, é necessário que dois dos quatro
critérios a seguir sejam confirmados: dor
típica, atrito pericárdico, eletrocardiograma
sugestivo ou novo derrame pericárdico.  

Nessa perspectiva, destaca-se a
importância de compreender, além das
manifestações clínicas, as variações
presentes no ECG que caracterizam o
quadro de pericardite. As alterações
dependem de diferentes fatores, como as
propriedades do paciente, do agente
etiológico e do miocárdio, bem como da
resposta à terapêutica.   Em se tratando da
pericardite aguda, os achados sugestivos
no ECG incluem: evidência de arritmias
cardíacas, que podem acontecer em
qualquer fase da doença; complexos QRS
de baixa amplitude, sugerindo derrame
pericárdico; alternância elétrica da
morfologia e amplitude dos QRS, que
indica derrame pericárdico volumoso e
possível associação com tamponamento
cardíaco. Por sua vez, as modificações
presentes no eletrocardiograma
costumam ser típicas de acordo com o
período de evolução da doença, como
elencado na tabela 3.

Tabela 3: Alterações eletrocardiográficas em diferentes estágios
de evolução da pericardite aguda. 

Em suma, a sequência de eventos
eletrocardiográficos na fase aguda da
pericardite consiste em:
Infradesnivelamento PR,
supradesnivelamento ST e inversão da
onda T – essa última, na fase crônica da
doença.   Os quais podem ser evidenciados
na figura 6, onde há dois ECG
evidenciando diferentes fases da
pericardite aguda em um adolescente de
13 anos.
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Figura 6: À esquerda, ECG de adolescente de 13 anos com pericardite
aguda. À direita, ECG do mesmo adolescente 14 dias após o início do
quadro.17
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