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SOCIEDADE BRASILEIRA

DAS LIGAS DE

A Sociedade Brasileira das Ligas de Cardiologia (SBLC) é a
maior Sociedade exclusivamente académica de Cardiologia do
nosso pais, sendo sua principal proposta promover a unidao de

académicos de diversas instituicbes de ensino que se

interessem pelo tema. Buscamos cada vez mais estimular o
intercambio técnico-cientifico entre estudantes da area da
saude e levar oportunidades que agreguem na formacgao dos
futuros profissionais que cuidarao da nossa sociedade.

A SBLC, uma Sociedade Académica criada e cuidada por
académicos e para académicos, em mais 20 anos de historia,
sempre esteve na vanguarda da Cardiologia e conseguiu
alcancar marcos importantes, sendo hoje mais uma grande
realizacao: a publicacgo do e-book “Desvendando o
Eletrocardiograma”, em parceria com algumas de suas Ligas
filiadas.

Com este primeiro e-book, transmitimos um pouco da nossa
historia e dos valores de ensino que a Sociedade carrega. Por
isso, desejamos que seja uma leitura rica, proveitosa e de muito
aprendizado a todos que aqui chegarem.

Julia Pedreiro Bertasso
Presidente da Sociedade Brasileira das Ligas de Cardiologia

Joao Pedro de Simone Melo de Toledo Ungaro
Vice-presidente da Sociedade Brasileira das Ligas de Cardiologia
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AVC - Acidente Vascular Cerebral
BAV - Bloqueio Atrioventricular
BAVT - Bloqueio Atrioventricular Total
BB - Betabloqueadore(s)

BIA - Bloqueio Interatrial

BRD- Bloqueio de Ramo Direito
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CDI - Cardioversor Desfibrilador Implantavel
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TV - Taquicardia Ventricular
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INTRODUCAO

O Eletrocardiograma, comumente
conhecido como ECG, &€ uma ferramenta
fundamental na avaliacao da atividade
elétrica do coracdo. Trata-se de um exame
nao invasivo e de rapida execucdo, que
registra a variacdao dos potenciais eléetricos
gerados durante o ciclo cardiaco. Esse
registro grafico, conhecido como tracado
eletrocardiografico, fornece informacdes

cruciais sobre a saude do coracao,
identificando ritmos anormais, disturbios de
conducdao eléetrica e outras condicdes
cardiacas.

Descrito ha cerca de cem anos por Willem
Einthoven, o Eletrocardiograma (ECG) se
popularizou como exame de baixo custo,
amplamente disponivel, de rapida e facil
execuc¢do. Permanece ainda como um dos
principais exames complementares na
pratica clinica diaria, com elevada
sensibilidade para o diagnostico de diversas
doencas tanto no ambiente ambulatorial
como em unidades de urgéncia e
emergéncia.’

A invencao do eletrocardiégrafo pelo
fisiologista holandés Willem Einthoven, em
1902, deu aos médicos uma ferramenta
poderosa para ajuda-los a diagnosticar
varias formas de doencas cardiacas. A
descoberta dos raios X em 1895 e a
invencao do eletrocardiografo sete anos
depois inauguraram uma nova era em que
varias maquinas e procedimentos técnicos
substituiram gradualmente os sentidos
desprotegidos do medico e o estetoscopio
como as principais ferramentas de
diagnaostico cardiaco.

Estas novas abordagens sofisticadas
forneceram informacdes objetivas sobre a
estrutura e funcdao do coragdo na saude e na
doenga%
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Ao longo das decadas, o ECG tornou-se
uma peca-chave no diagnostico e
monitoramento de diversas patologias
cardiacas. A interpretacdo criteriosa do
tracado eletrocardiografico permite a
identificacao de arritmias, isquemia
cardiaca, alteracoes estruturais e ate
mesmo indicativos de infarto do
miocardio. Alem disso, € uma ferramenta
essencial em ambientes clinicos, de
emergéncia e de cuidados intensivos,
contribuindo para a tomada de decisGes
rapidas e precisas na abordagem de
pacientes com condicdes cardiacas.

A dor no peito € uma das causas mais
frequentes da busca por atendimento
medico em unidades de wurgéncia e
emergéncia. As doencas cardiovasculares
(DCV) representam um grupo das doencas
que podem provocar o sintoma da dor no
peito, cuja incidéncia tem crescido nas
ultimas décadas. Somente em 2011, houve
em todo o mundo, aproximadamente 20
milhdes de individuos acometidos por DCV,
sendo que destes, 12 milhdes foram a
Obito. No Brasil, as DCV figuram como
primeira causa de mortalidade, tendo
motivado, no ano de 2009, 1 milhao de
internacdes, com custo de 1,9 bilhao de
reais no &mbito do Sistema Unico de Saude
(SUS)”.

Entender o funcionamento e a aplicacao
do Eletrocardiograma e fundamental para
profissionais de saude que buscam
aprimorar suas habilidades no diagnostico
e manejo de doencas cardiacas,
contribuindo para uma abordagem mais
eficaz e personalizada no cuidado com o
paciente.




Os eventos essenciais necessarios para um
ciclo cardiaco normal sdao a contracao
ritmica e o relaxamento dos atrios e
ventriculos. O coracao é composto por 2
tipos principais de células: células funcionais
e células condutoras especializadas do tipo
neural.

As células funcionais sao o musculo ou
miocardio dos atrios e ventriculos. As células
especializadas incluem o né sinoatrial (SA), o
no atrioventricular (AV), o feixe de His e as
fibras de Purkinje. Essas ceélulas iniciam e
conduzem impulsos elétricos por todo o
miocardio, e isso regula o ritmo do ciclo
cardiaco. Para iniciar impulsos, as ceélulas
especializadas possuem uma propriedade
chamada automaticidade, que reflete a
capacidade de iniciar impulsos elétricos
espontaneamente. Isso € independente de
quaisquer nervos ou hormoénios, mas sua
taxa real de disparo pode ser influenciada
pelos nervos autbnomos, com o simpatico
aumentando e o parassimpatico diminuindo
sua taxa.

Cada ciclo cardiaco comeca com um
impulso, gerado espontaneamente pelo no
SA, que subsequentemente se espalha pelo
restante dos tecidos condutores
semelhantes aos neurais e pelas células
musculares (miocardicas). Anormalidades
neste sistema de conducao comprometerao
0 deébito cardiaco e sao chamadas de
arritmias ou disritmias
Ccomo sinbnimos.

Sinus
node A-V node

A-V bundle

: Left

v _ bundle
Internodal £ /" branch
pathways
Right
bundle
branch

,;
Purkinje fibers

Sistema de conducado elétrica do coracgado.
Fonte: Wikimedia Commons

(https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/e/e7/Electrical_co
nduction_system_of_the_heart.svg)
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Um dispositivo de eletrocardiografia € um
sistema destinado a capturar e analisar a
atividade eléetrica do coracao. Ele registra os
sinais elétricos cardiacos por meio de
eletrodos colocados sobre o torax, e entao
os filtra e processa wusando sistemas
computadorizados. Isso  resulta em
representacfes graficas e numeéricas que
sao interpretadas pelos profissionais
meédicos. Portanto, a avaliacggo de um
dispositivo de eletrocardiografia deve
abranger todos os elementos necessarios
para capturar, processar e apresentar 0s
sinais elétricos cardiacos. Os resultados
podem ser exibidos em uma tela, podem
ser impressos em papel e podem ser
editados pelo médico ou operador .

120

100~
80
60—
40
20

(mmHg)

Pressure

130

90

Volume (mL)

50

Systole Diastole Systole

Diagrama de um ciclo cardiaco normal. As curvas de pressao na
aorta, nos ventriculos e nos atrios estao representadas nas cores
laranja, azul e amarela, respectivamente. A curva de volume no
ventriculo esta representada na cor rosa. O tracado
eletrocardiografico estd representado na cor verde e o tracado
acustico das bulhas cardiacas esta representado na cor cinza.

Fonte: Wikimedia Commons
(https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/9/91/Wiggers_Diagr
am_2.svg)

As maquinas de eletrocardiograma sao
projetadas para registrar alteracbes na
atividade elétrica desenhando um tragco em
um papel eletrocardiografico em
movimento. O eletrocardidégrafo se move a
uma velocidade de 25 mm/s. O tempo é
plotado no eixo x e a tensao no eixo y. No
eixo X, 1 segundo é dividido em cinco
quadrados grandes, cada um
representando 0,2 seg.




Cada quadrado grande é dividido em cinco
pequenos quadrados de 0,04 segundos
cada. A maquina de ECG é calibrada de tal
forma que um aumento de voltagem em um
mV deve mover a caneta 1 centimetro.

] }200ms [
1140 ms

Medidas em um papel eletrocardiografico padrao. Fonte:
Wikimedia Commons (https://commons.wikimedia.org/wiki/File:EKG-
Reto_004.svg#/media/File:EKG-Reto_003.svg)

O ECG convencional de 12 derivacoes,
composto por seis membros e seis
derivacBes precordiais, € organizado em dez
fios. As derivacdes d8s membros incluem |,
I, Ill, aVL, aVR e aVF e sao denominadas RA,
LA, RL e LL. As deriva¢Oes dos membros sao
codificadas por cores para  evitar
posicionamento incorreto (vermelho - braco
direito, amarelo - braco esquerdo, verde -
perna esquerda e preto - perna direita). As
derivacdes precordiais V1 a V6 estao fixadas
na superficie do térax.

Posicao correta dos eletrodos de um ECG de 12 derivacgoes.
Fonte: Wikimedia Commons
(https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/4/4a/EKG-
Ableitung_unter_Rettungsdienst-Bedingungen.png)
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As derivacOes precordiais V1 a V6 estao
fixadas na superficie do torax em posicoes
especificas. Cada uma delas capta a
atividade elétrica do coracdao de angulos
diferentes, oferecendo uma perspectiva
abrangente da sua funcdo. A disposicao
correta dos eletrodos é crucial para garantir
a precisao dos resultados. A interpretacao
dos padrbées e formas das ondas
registradas em cada derivacao e
fundamental para diagnosticar diferentes
condicdes cardiacas, como arritmias,
infartos e disturbios de conducao elétrica.

aVF

Diagrama da posicdo das 12 derivagbes de um
eletrocardiograma. As derivagdes dos membros estao
representadas em azul, enquanto as deriva¢les precordiais estao
representadas em vermelho. Fonte: Wikimedia Commons

(https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/0/0e/EKG_leads.png)

Nesse sentido, o estudo do ECG é de suma
importancia para profissionais de saude. A
interpretacao adequada do
eletrocardiograma nao sO possibilita o
diagndstico preciso de uma variedade de
condi¢des cardiacas, como também permite
O monitoramento eficaz da resposta ao
tratamento. Alem disso, o conhecimento
sobre o ECG é essencial na prevencdo de
doencas cardiacas, pois permite a
identificacao precoce de fatores de risco e a
implementacao de medidas preventivas.
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ANATOMIA DO CORACAO

O coracao € um O6rgao muscular com
tamanho aproximado de um punho,
localizado na cavidade toracica, com
formato trapezoide. O apice do coragao se
projeta para frente, para baixo e para a
esquerda, enquanto sua base & oposta ao
apice e se projeta posteriormente.
Apresenta quatro camaras:. atrios direito
(AD) e esquerdo (AE), ventriculos direito (VD)
e esquerdo (VE). Os atrios sao camaras que
recebem o sangue, enquanto os ventriculos
sa0 camaras que bombeiam o sangue para
fora do coracdo. Essas 4 camaras formam 2
bombas, cada uma composta por um atrio e
um ventriculo e a respectiva valva
atrioventricular que os separa.

Posicao do coracdo no térax. Vista anterior, apds remoc¢do do
pericardio. FONTE: Waschke, Jens. Sobotta Anatomia Clinica.

2. ed. Sao Paulo: Grupo GEN, 2018.

O lado direito do coracao bombeia sangue
pouco oxigenado, oriundo dos tecidos
corporais. O sangue chega pelas veias cava,
superior e inferior, e pelo seio coronario no
AD, atravessa a valva tricuspide e atinge o
VD, o qual bombeia o sangue, atravessando
a valva pulmonar, em direcao aos pulmaoes.
O lado esquerdo do coragao bombeia
sangue oxigenado, oriundo dos pulmdges. O
sangue chega pelas veias pulmonares no AE,
atravessa a valva mitral e atinge o VE, o qual
bombeia o sangue, atravessando a valva
aértica, em direcdo aos tecidos corporais'.
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O coracao apresenta varias camadas
teciduais: endocardio, que reveste a
superficie interna das camaras cardiacas e
valvas; composto por uma camada de
células endoteliais e uma camada de tecido
conjuntivo subendotelial, miocardio, que
corresponde a camada intermediaria
espessa de musculo cardiaco; e epicardio
que é uma fina camada que reveste
externamente; camada  visceral do
pericardio seroso. Como o VE necessita
exercer maior pressao, uma vez que O
sangue bombeado ira para os tecidos
corporais, sua parede muscular é de duas a
trés vezes mais espessa em comparacao ao
VD.

Uma valva cardiaca € um conjunto de
valvulas (ou cuspides). As valvas sao
suportadas por anéis fibrosos e tem a
funcao de impedir o fluxo retroégrado. O
fechamento das valvas produz os sons
cardiacos audiveis durante a ausculta
pulmonar.

A vascularizacao do coracao é constituida
pelas artérias coronarias direita e esquerda,
gue se originam da parte ascendente da
artéria aorta e se ramificam em varios
ramos, e pelo seio coronario, responsavel
pela drenagem venosa do coragéoZ.

FISIOLOGIA CARDIACA

O ciclo cardiaco pode ser dividido em cinco
fases:

1. Coracao em repouso: diastole atrial e
ventricular. Nessa fase, o0s atrios e
ventriculos encontram-se relaxados. Os
atrios se enchem de sangue proveniente das
veias e, na medida em que os ventriculos
relaxam apoés terem se contraido, as valvas
atrioventriculares se abrem e o sangue
enche os ventriculos, 0s quais se expandem.




2. Fim do enchimento ventricular: sistole
atrial.  Em repouso, a sistole atrial é
responsavel por cerca de 20% do
enchimento ventricular, valor que aumenta
durante o aumento da frequéncia cardiaca.
A contracao atrial tem inicio com a onda de
despolarizacdo que percorre os atrios. A
conjuntura da contracao e do aumento da
pressao atrial resulta na ejecao do sangue
para os ventriculos.

3. Contracao ventricular precoce e
primeira bulha cardiaca: durante a
contracao dos atrios, a onda de

despolarizacao caminha lentamente pelas
células condutoras do no atrioventricular e,
em seguida, pelas fibras de Purkinje até o
apice do coracao, onde se inicia a contracao
ventricular. Ao ser empurrado, o sangue
fecha as wvalvas atrioventriculares, cuja
vibracao origina a primeira bulha cardiaca (o
“tum” do "tum ta"). O sangue fica
aprisionado nos ventriculos devido ao fato
das valvas atrioventriculares e valvulas
semilunares  estarem  fechadas. Os
ventriculos, entdo, comecam a se contrair

sem variagdo do volume sanguineo,
denominada contracao ventricular
isovolumetrica. Durante a  contracao

ventricular, as fibras musculares atriais se
repolarizam e relaxam, sendo que, quando a
pressao atrial se torna inferior a pressao das
veias, ocorre 0 enchimento atrial,
independente da atividade ventricular.

4. Ejecao ventricular: a contracao dos
ventriculos eleva a pressao, tornando-a
suficiente para a abertura das valvulas
semilunares e ejecdao do sangue para as
artérias. No decorrer dessa fase, as valvas
atrioventriculares permanecem fechadas e
os atrios continuam o0 processo de
enchimento.
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5. Relaxamento ventricular e segunda
bulha cardiaca: no final da ejecao dos
ventriculos, estes comecam a se repolarizar
e relaxar, reduzindo a pressao em seu
interior. Por conseguinte, quando a pressao
ventricular se torna inferior a pressao nas
artérias, o fluxo sanguineo comeca a
retornar, forcando o fechamento das
valvulas semilunares, cuja vibracao gera a
segunda bulha cardiaca (o “ta” do “tum ta").
Os ventriculos voltam a ser camaras isoladas
e as valvas atrioventriculares se mantém
fechadas devido a pressao ventricular ainda
maior que a atrial. Ocorre, nesse momento,
o relaxamento ventricular isovolumetrico,
sem alteracdo do volume sanguineo dos
ventriculos.’
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Diagrama de Wiggers, que relaciona pressao do cora¢ao e pressao
da aorta com o volume sanguineo do coracdo e um
Eletrocardiograma (ECG). FONTE: Dee Unglaub Silverthorn. Fisiologia
Humana. 7th ed. Artmed Editora; 2017.




ELETROFISIOLOGIA CARDIACA

O sistema elétrico do coragao é composto,
principalmente, por dois tipos celulares: as
células “marca-passo” e as “nao marca-
passo”. As primeiras sao localizadas
principalmente nos nds sinoatrial (SA) e
atrioventricular (AV). O nd SA esta localizado
na parte superior da parede posterior do AD
e suas celulas funcionam, em situacdes
normais, COMO marca-passo primario, uma
vez que tem capacidade de autoexcitacao,
processo que provoca descarga ritmica e
automatica da propria ceélula. Ja o n6é AV é
localizado na parte inferoposterior do septo
interatrial e seus impulsos sao suprimidos
pela maior frequéncia de descarga do nd SA.

NO sinoatrial

Musculo atrial

NO atrioventricular
Feixe de His

Ramos do
feixe de His

Rede de Purkinje

Eletrofisiologia do coracao. FONTE: kaio. Coracdo [Internet]. Museu
de Anatomia da UFMS. 2020. Disponivel em:
https://museuanatomia.ufms.br/coracao/.

As  células  marca-passo  sofrem
despolarizacdo espontanea e, quando
atingem certa voltagem (aproximadamente
-40mV)*, geram um potencial de acao,
seguido de uma repolarizacao. Ja as ceélulas
“ndo  marca-passo” compreendem  0S
cardiomiocitos e as fibras condutoras do
sistema de Purkinje no ventriculo, as quais
permanecem em potencial de repouso
(cerca de -90mV) e sao estimuladas a se
despolarizar pelo potencial de acao
originado no nO AS. Essas células possuem
uma despolarizacao com tempo prolongado,
apresentando uma fase de “plateau”.
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O n6 SA & o0 marca-passo cardiaco
responsavel por gerar um impulso lento,
mediado por canais de calcio, que saira do
nO e ativara o miocardio atrial . O potencial
de acao se espalha pelo musculo atrial por
meio de juncdes GAP intercelulares: H3
feixes compostos de fibras especializadas na
conducao do impulso que permitem que
este seja propagado de forma mais rapida
para o AE (feixe de Bachman) e trés outro
feixes que o conduzem até o no AV (vias
internodais anterior, média e posterior)’
Assim, o impulso elétrico alcanca as fibras
musculares atriais esquerdas e direitas,
levando a despolarizacao, contracao e
alcanca também o no AV.

A partir do no AV, o impulso penetra no
feixe atrioventricular (de His), que permite a
passagem unilateral do impulso para os
ventriculos.” A porcao distal do feixe His se
divide, no proprio septo ventricular, nos
ramos esquerdo e direito do sistema de
Purkinje, que conduzem o impulso elétrico
aos VE e VD, respectivamenteS. Cada ramo se
divide em fibras menores, chamadas fibras
de Purkinje, que conduzem o potencial de
acao diretamente aos cardiomiocitos,
facilitando sua propagacao pela parede

muscular ventricular®'°.
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INTRODUCAO

O Eletrocardiograma (ECG) € um exame
gue registra a atividade elétrica do coracao
que O nO sinusal gera, pelos impulsos
elétricos. Possui uma ampla finalidade de
diagnostico na cardiologia, sendo vantajoso
pela facilidade na utilizacdao, baixo custo e
nao ser invasivo’.

POTENCIAL DE ACAO

O ECG funciona a partir da captacao da
diferenca de potencial elétrico medido em
milivolts (mV), que ocorre devido a
despolarizacao e repolarizacao das ceélulas
cardiacas®’ . A despolarizagcao ocorre por
meio das jungbes comunicantes nos disco
intercalares, sendo continuada por uma
onda de contracao, passando do atrio para
os ventriculos. O nd sinoatrial (SA) tem o
papel importante, pois é o ponto onde se
inicia a despolarizacao, pelas células
contrateis do atrio direito (essencial marca-
passo cardiaco). Essa despolarizacao tem
seu deslocamento para os ventriculos pelo
no atrioventricular (AV), logo ocorre uma
rapida atividade elétrica pelas fibras de
Purkinje para baixo pelo feixe de His
(fasciculo AV), encontrado no septo
ventricular, e seus ramos até o apice do
coracao onde sao divididos em pequenas
fibras  de Purkinje. Esses ramos
subendocardicos Sao propagados
lateralmente entre as ceélulas contrateis
conduzindo impulsos rapidamente, assim
ocorrendo a contzac;éo dessas células quase
simultaneamente .
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POSICIONAMENTO DE
DERIVACOES

ELETRODOS E

O ECG registra 12 derivacdes que sao
divididas em dois planos: o frontal e o
horizontal. O plano frontal é classificado em
unipolares  amplificadas aVL  (braco
esquerdo), aVF (perna esquerda) e a aVR
(braco direito) e bipolares ou classicas, como
D1 (eixo entre aVL e aVR), D2 (eixo entre aVF
e aVR) e D3 (eixo entre aVF e aVlL), que
mostram a diferenca de potencial entre os
membros. E no plano horizontal estao as
derivacdes precordiais, sendo seis no total,
onde V1 deve estar no 4° espaco intercostal
(EIC) a direita do esterno, V2 no 40 EIC a
esquerda do esterno, V3 deve se localizar
entre o ponto médio de V2 e V4. Por ultimo
a V4, V5 e Vb apresentam-se no 50 EIC
esquerdo, sendo localizadas
respectivamente na linha hemiclavicular,
linha axilar anterior e linha axilar média. 3

PADRONIZACAO

O eletrocardiograma é feito em papel
milimetrado e a horizontal de cada
gquadrado menor corresponde a 0,04 s e
cada quadrado maior POSSUi 5
quadradinhos  (0,20s), logo 1 min
corresponde a 300 quadrados maiores ou
1500 quadrados menores. E na vertical cada
qLé’a6dradinho corresponde a 0,1 mV. (Figura
1).

Sinal de calibragio
| | |
| ! |

10 mm
(1 m\]

Figura 1: Papel milimetrado do ECG.
Fonte: Filho GSF. ECG simples, facil e pratico. Sdo Paulo: Editora
Manole; 2019.




O ECG registra a atividade de
despolarizacdao dos atrios (onda P), a
despolarizacao dos ventriculos (complexo
QRS) e a repolarizacao dos ventriculos (onda
T), aléem dos intervalos e segmentos
existentes entre esses eventos'.

Complexo QRS
——

Ondal
OndaP ¥
“a

/ "\

Linha de base

Figura 2: ECG normal.
Fonte: Mallet ALR, Muxfeldt ES. Eletrocardiograma: Da Graduac¢éo a
Pratica Clinica. Rio de Janeiro: Thieme Brazil; 2019.

ONDAP

A onda P representa a despolarizacao atrial

duracao maxima dessa onda e de 0,12
segundos e a amplitude maxima é de 0,25
mV. O aumento da amplitude ocorre na
sobrecarga do atrio direito e o
prolongamento da duracdo acontece na
sobrecarga do atrio esquerdo. Além disso, a
onda P sempre orienta-se no quadrante
entre 0 e + 90 graus®.

INTERVALO PR

O intervalo PR representa o intervalo entre
a despolarizacao do no SA (inicio da ativacao
atrial) até o inicio da despolarizacao
ventricular, portanto € medido do inicio da
onda P até o inicio do QRS. O intervalo
normal é de 120 a 200 ms (3-5mm) e
variacgbes da duracdao normal indicam
disturbios na condugdo atrioventricular.
Ademais, vale ressaltar que o intervalo PR
varia inversamente com a frequéncia
cardiaca (FO), representando uma
diminuicao em FC elevadas. Esse intervalo
também tende a elevar-se com a idade.
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Complexo QRS

O complexo QRS representa a
despolarizacao ventricular e a sua duracao
normal € de 0,08 a 0,11 segundos. A analise
se da pela observacao do seu eixo no plano
frontal que se encontra entre -300 e +900. Ja
no plano horizontal, considera-se normal
QRS negativo em V1. Disturbios da conducao
intraventricular aumentam a duracao da
despolarizacao e alargam o QRS. Ja o
aumento da amplitude do QRS é resultado
de hipertrofia ventricular e os sefis desvios
acontecem em diversas situacoes.

SEGMENTO ST

O segmento ST é o periodo de transicao
entre a despolarizacao e a repolarizagcao dos
ventriculos, tendo inicio no ponto de J (final
da onda S até o inicio da onda T). Este
segmento merece atencdo quanto ao seu
supradesnivelamento (ponto | encontra-se
elevado em comparacao a linha de base do
tracado eletrocardiografico) e
infradesnivelamento (ponto | encontra-se
rebaixado em comparacao com a linha de
base), sendo importante destacar que para
representar uma patologia esse
desnivelamento deve estar presente em
mais de uma derivacao (Figura 3).

Figura 3: Segmento ST em desnivelamento.
Fonte: Filho GSF. ECG simples, facil e pratico. Sdo Paulo: Editora
Manole; 2019.




Onda T

A onda T representa a repolarizacao dos
ventriculos, sendo necessario observar a sua
forma (assimetria e/ou apiculado) e se é
positiva ou negativa (invertida ou nao). A
onda T tem direcao normalmente igual ao
QRS que a precede.

Em relacao as altera¢Bes possiveis daonda T
deve-se ficar atento as  alteracdes
IsQUémicas dadas por simetria, onda
invertida ou apiculada e excesso de potassio
(hipercalemia) que vai amplificar a ondas6

FREQUENCIA CARDIACA

Frequéncia cardiaca (FC) é a quantidade de
batimentos do coracdao por minuto
Normalmente em adultos o valor varia entre
50 - 100 batimentos por minuto. Saber
quantificar esse valor ¢é de extrema
importancia para a pratica clinica, pois
frequéncias muito baixas ou muito altas
podem afetar a hemodinamica do paciente.
Embora, alguns eletrocardiogramas
fornecam o calculo automatico, muitas vezes
nao é realizado o calculo em ritmos
irregulares. Portanto, faz-se necessario
saber efetuar o calculo da FC. Um dos
metodos para determina-la € a regra dos
300 e a regra dos 1500.

Na regra dos 300 seleciona-se uma onda R
que coincida com uma linha espessa vertical
e divide-se 300 pela quantidade de
quadrados maiores ate a préxima onda R,
Ccaso nao haja um numero exato deles soma-
se 0,2 para cada quadrado menor que
sobrar dos quadrados grandes.
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Outro meio de utilizar a regra dos 300 é
selecionar essa onda R enumerando as
proximas seis linhas wverticais escuras
consecutivas da seguinte maneira: 300, 150,
100, 75, 60 e 50 e verificar onde a proxima
onda R cai em relacao a essas seis linhas,
entao sera possivel identificar a FC. (figura
4), >°

N

Ref ]

-
* % » »

> » 100 *
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Figura 4: Regra dos 300
Fonte: Aehlert BJ. Manual de ECG. (6th edi¢do). Barueri: Grupo GEN;
2019.

Ja na regra dos 1500 deve-se selecionar
uma onda R que coincida com uma linha
vertical
espessa e deve-se dividir 1500 pela
quantidade de 5(guadrados menores até a
proxima onda R .

RITMO SINUSAL

Para determinar que um eletrocardiograma

possui ritmo sinusal (ritmo cardiaco normal
refletindo a atividade elétrica normal do
coracao) deve-se estar presente as seguintes
caracteristicas: intervalos R-R e P-P
regulares, ondas P Positivas na derivacao
DIl uma onda P precede cada complexo
QRS; ondas P sao de morfologia semelhante,
intervalo PR 0,172 a 0,20 segundo e
constante, frequéncia de 60 a 100
batimentos/min e duracao do QRS 0,11
segundo ou menos (Figura 5).
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Figura 5: ECG com ritmo sinusal. Fonte: Filho GSF.
ECG simples, facil e pratico.
Sao Paulo: Editora Manole; 2019.




INTERPRETACAO DO ELETROCARDIOGRAMA

A interpretacdao de um ECG busca pontos
que permitam a compreensao dele como
um todo para a elaboracao de um laudo
eletrocardiografico. Alteracbes fisiologicas
podem ocorrer com a variacao da idade,
sexo, peso e altura, por exemplo: pacientes
brevilineos apresentam um cora¢do mais
horizontalizado, além disso, alteracdes na
onda T sdo mais observadas em mulheres”.

Dando seguimento ao processo, deve-se
analisar o padrao das deriva¢fes, tanto no
plano frontal, quanto no plano precordial.
Quando associados promovem uma
orientacdo espacial, capaz de determinar a
atividade elétrica do coracao originando a
onda P, complexo QRS e onda T. 10 Vale
lembrar que interferéncias externas podem
acontecer, como exemplo o0s tremores
musculares, que interferem na linha de base
e podem mimetizar arritmias”.

Ademais, nessa interpretacao é importante
a confirmacao do padrao Standard no ECG,
ISSO corresponde, no papel milimetrado, a
uma coluna padrao com 10 mm de altura
(TmV) e 25mm/s de velocidade,
evidenciando um aparelho calibrado e de
diagnaostico confiavel.

Alem disso, deve-se procurar pela presenca

de um Ritmo Sinusal no ECG, ele
corresponde a um ritmo fisiolégico do
coracao.

Por fim, €& importante estabelecer a
frequéncia cardiaca do paciente que varia,
dentro da normalidade, entre 60bpm e

5,6,10,11
100bpm
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Figura 6: Algoritmo para interpretacéo do eletrocardiograma.
Fonte: Gonzalez MMC, Geovanini GR, Timerman S.
Eletrocardiograma na Sala de Emergéncias: Guia Pratico de
Diagndstico e Condutas Terapéuticas. (2nd edicao). Sao Paulo:
Editora Manole; 2014.

Portanto, deve-se seguir um padrao de
analise: identificacao do paciente, analise
das derivacdes frontais e precordiais, analise
das ondas, padrao Standard, se ha a
presenca de ritmo sinusal e a FC.
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SOBRECARGAS ATRIAIS

As sobrecargas atriais sao representadas
no eletrocardiograma pela alteracao da
morfologia e tamanho da onda P,
evidenciando alteracdes na estrutura dos
atrios.m Normalmente, sao consequéncias de
doencas cardiovasculares, mais comumente
Hipertensdao Arterial Sistémica (HAS) e
valvopatias, em que ha um aumento nas
camaras atriais cardiacas.’

Figura 1: Onda de ativagao atrial (onda P). O atno
direito @ o pnmeiro a se ativar, vindo a seguir a ativagao
do atrio esquerdo. Fonte: REIS, Helder José Lima et. al.
ECG - Manual Pratico de Eletrocardiograma. 2013

AD

6

Normal Direito Esquerdo
AD

w [ R
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Figura 2: \Visualizagdo eletrocardiografica das

sobrecargas atriais direita e esquerda, nas derivagdes
D2 e V1. Fonte: REIS, Helder José Lima et. al. ECG -
Manual Pratico de Eletrocardiograma. 2013.

SOBRECARGA ATRIAL DIREITA (SAD)

A sobrecarga atrial direita esta relacionada
ao aumento desta camara cardiaca e
espessamento do miocardio atrial. As
patologias relacionadas a esse aumento
atrial sao doencas cardiacas congénitas
(como tetralogia de Fallot, anomalia de
Ebstein, atresiatricispide e Sindrome de
Eisenmenger), doencas pulmonares (DPOC,
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pneumotorax, hipertensao pulmonar e
embolia pulmonar aguda) e as valvopatias
pulmonar e tricuspide.

Vale ressaltar que a sobrecarga atrial direita
(SAD), muitas vezes, se apresenta
concomitantemente a sobrecarga
ventricular direitas

ELETROCARDIOGRAFICAMENTE

Na presenca de sobrecarga do atrio direito
observamos um aumento da amplitude da
onda P na derivacago D2, sendo esse
aumento igual ou maior que 0,25mV, que
representa 2,5 quadradinhos.

A derivacao V1 permite uma visualizacao
adequada do AD no plano horizontal devido
a anatomia cardiaca, uma vez que o AD se
localiza anteriormente e a direita. Podemos
também elencar que na sobrecarga atrial
direita temos, na derivacao V1, a onda P
apresentando porc¢ao inicial positiva maior
que 0,15 mV.23

Temos como sinais acessorios e indiretos da
SAD:

1. Penaloza-Tranchesi

a. Um complexo QRS de pequena voltagem
na derivacado V1 e que vai ganhando
amplitude na derivacao V2;3

2. Sodi-Pallares
a. Presenca de complexos QR,Qr, gR ou gRS
em V1.

Critérios

e Onda P apiculada =2,5mm em D2.
Antigamente chamada de onda P
pulmonale;

e Amplitude da onda P >1,5mm em V1,

e Sinais acessorios indiretos: Pefaloza-

Tranchesi e Sodi-Pallares;
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Figura 3: Sobrecarga de atrio direito (SAD), em ECG.?

SOBRECARGA ATRIAL ESQUERDA

A sobrecarga de atrio esquerdo,
geralmente, € uma patologia decorrente da

modificacao
hemodinamica intracardiaca derivada de
disfuncbes miocardicas do ventriculo

esquerdo, assim como patologias da valva
mitral e/ou adrtica as quais causam
repercussdées mais evidentes nas camaras
esquerdas. Exemplos classicos dessas
alteracbes sdo: hipertrofia da musculatura
atrial, aumento da pressao intra-atriais e
dilatacao propriamente dita. 13456

A identificacao da sobrecarga atrial
esquerda €& de importancia clinica
significativa, uma vez que reflete uma
modificacdao estrutural do atrio esquerdo
gue pode ser derivada de doenca cardiaca
subjacente.

ELETROCARDIOGRAFICAMENTE

Anormalidades anatdmicas da camara atrial
esquerda sao modificadoras do padrao de
normalidade do tracado, produzindo
alargamento e entalhes na morfologia da
onda P. Aléem disso, ha presenca de deflexao
negativa terminais:.3.4

A justificativa fisiologica para a alteracao
eletrocardiografica & baseada no tempo
prolongado de ativacao atrial esquerda
devido a massa miocardica aumentada.
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A anatomia cardiaca também contribui para
alteracago da onda P em V1 que é&
caracterizada por um aumento da deflexao
negaﬂva%

Considerando a anatomia, observa-se que
a atividade elétrica gerada no no sinusal
inicia a ativacao atrial direita; dessa forma o
vetor de despolarizacdao se aproxima do
eletrodo de V1 (representando a porcao
positiva da onda P); na sequéncia, o estimulo
elétrico inicia a despolarizacao do atrio
esquerdo, de forma que o vetor de
despolarizacao se projeta ligeiramente para
posterior, afastando-se do eletrodo de V1
(representa o tracado com d?glexéo negativa
na parte terminal da onda P).

Esses achados representam, no
eletrocardiograma,  respectivamente, o
“Indice de Morris” e a duracdo prolongada
da onda P, os quais estao entre os critérios
eletrocardiograficos para diagndéstico de
Sobrecarga de Atrio Esquerdo (SAE)::3

Critérios

® Onda P em D2 com duracdao =120ms
(3mm); pode haver aspecto de entalhe
ou bifida (Bimodal). ,Antigamente
chamada de onda P mitrale;

* Onda P em V1 com porgao terminal
negativa ampla, com duracao >40ms e
amplitude =0,1mV (indice de Morris
positivo);

e Na pratica, é positivo quando “cabe 1
quadradinho inteiro” na deflexao
negativa da onda P;

Figura 4 Fonte: Tranchesi J, Moffa P J, Sanches PC R
Ramires J AF, De Oliveira S A. Eletrocardiograma: normal
patologico. S&o Paulo: Roca; 2001

Figura § Fonte: Tranchesi J, Moffa P J, Sanches PC R
Ramires J A F, De QOliveira S A. Eletrocardiograma: normal e
pateiégico. Sio Paulo, Roca, 2001
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Figura 4, 5 e 6: Padrado eletrocardiografico de sobrecarga atrial esquerda (SAE), em paciente masculino 45 anos
com estenose mitral severa, Indice de Morris positivo.®

SOBRECARGA BIATRIAL

A sobrecarga biatrial nada mais é do que a
juncao de ambas sobrecargas atriais direita
e esquerda, com o aumento do volume das
duas camaras atriais cardiacas
simultaneamente. Seus critérios envolvem
tanto os de SAE quanto os de SAD. >0

Figura 7 - ECG de mulher de 30 anos com dispnéia aos médios esforgos e palpitagoes. Presenca de SAD (onda
P >2,5mm em D2) e SAE (Indice de Morris - onda P com terminal negativo >0,1mV), além de sobrecarga
biventricular.®
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INTRODUCAO

A conducado interatrial, ou seja, a conducao
do atrio direito, de onde nasce o
estimulo, para o atrio esquerdo ocorre por
meio do Feixe de Bachmann em até 2/3 dos
casos. Entretanto, essa conducao também
pode ocorrer nos outros casos por meio da
fossa oval e, raramente, por meio do seio
coronario .

Em determinados casos, pode-se acontecer
um bloqueio interatrial (BIA), que consiste
no impedimento da passagem do estimulo
elétrico do atrio direito para o atrio
esquerdo. Embora considerado benigno
inicialmente, alguns padrdes de BIA tém sido
associados a arritmias atriais, aumento do
risco de acidente vascular cerebral
tromboembdlico, comprometimento
cognitivo e até mortalidade. Além disso,
apesar de ser associado muitas vezes a uma
sobrecarga atrial esquerda, o BIA ocorre
Mmuitas vezes na auséncia dessa sobrecargaz.
Esse Dbloqueio pode ser classificado em
primeiro, segundo e terceiro grau (Tabela 1).

Tabela 1: Classificagao do Bloqueio Interatrial

Classificagao | Grau | Achados

Bloqueio 1° Duracé@o de onda P superior a 120ms.

interatrial

parcial

Bloqueio 2° Padrbes de bloqueio interatrial diferentes no ECG, variando
interatrial entre BIA de 1° e de 3° grau.

intermitente

Bloqueio K Duragéo de onda P superior a 120ms e uma configuracdo
interatrial bifasica nas derivagtes dos membros inferiores (ll, Ill e aVF).
avancado

Adaptado de Bayés de Luna et al.
BlA= blogueio interatrial; ECG: eletrocardicgrama.

O diagnostico de BIA parcial ou avancado
pode ser feito facilmente através da

analise do eletrocardiograma. Trés critérios
Sao necessarios para definir um padrao
eletrocardiografico  causado  por um
bloqueio ou atraso na conducdo, e todos
foram observados no caso do BIA: (a) o
padrao no eletrocardiograma pode ser
transitorio e mudar abruptamente e
progressivamente para formas mais
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avancadas; (b) o) padrao no
eletrocardiograma pode ocorrer sem
processos associados, como aumento das
camaras cardiacas ou isquemia, embora em
muitos casos uma ou mais dessas
condicdes possam coexistir; e (c) o padrao
no eletrocardiograma pode ser reproduzido
experimentalmentes.

BLOQUEIO INTERATRIAL DE 1° GRAU

A obstrucao parcial na conducao interatrial
do estimulo de despolarizacao pode

surgir em ambos os atrios, no entanto,
alteracbes na porcao superior do septo
interatrial sao mais caracterizadas na
literatura. No Dbloqueio interatrial de 10
grau, a transmissao elétrica e realizada do
atrio direito para o esquerdo, porém, com
determinado grau de retardo durante a
passagem atraves das vias de conducado,
que acontece primariamente por entre o
feixe de Bachmann, mas também pela fossa
oval ou seio coronario”.

Como consequéncia da barreira parcial, a
principal caracteristica eletrocardiografica

é o prolongamento da onda P (= 120ms),
face a dificuldade na despolarizacao atrial.

| aVR ¥i Vi
i | '
i |

25 mmisec; | cm/mV

Figura 1: Representagdo eletrocardiogrifica da onda P no blogueio interatrial de 1° grau . O padrao normal da onda P é
represeniado por ser armedondada, siméfrica & com duragio menor ou igual a 110ms. Na presenca de uma obstrugdo parcial
(BLA de 1° grau), a onda P adquire uma morfologia entalhada e bifida, com tempo maior ou igual a 120ms. (Fonte autoral).

O bloqueio incompleto da transmissao
origina uma onda P de morfologia bimodal
(com entalhes) e porcao terminal alongada
nas derivacbes D2, D3 e aVF,

simultaneamente a normalidade do eixo
elétrico.



A presenca da onda P dentro desses
critérios concomitantemente a auséncia do
Indice de Morris ou de onda P com fracdo
negativa extensa em V1 constituem o
conjunto de parametros necessarios para o
diagnostico isolado do bloqueio interatrial
de 10 grau.’

BLOQUEIO INTERATRIAL DE 3° GRAU

Bloqueio interatrial (BIA) avancado ou de
terceiro grau caracteriza-se quando a
duracao da onda P no eletrocardiograma é
maior do que 120 milissegundos (ms) e a
morfologia dela, essencialmente nas
derivacdes inferiores D2, D3 e aVF, é bifasica
Ou positiva-negativa.

Isso porque ocorre uma desaceleracao do
impulso elétrico, o qual se inicia no no
sinoatrial (NS), na conducao do atrio direito
(AD) para o atrio esquerdo (AE). Na maioria
dos casos, o feixe de Bachmann é o
responsavel por esse atraso.

-

~ Figura 3

Normal BIA 1° grau BIA 3° grau

Transmiss ao

AE

eléirica interatrial
normal e atipica.
Em condigdes

fisiolégicas,

\_ } observa-se a

origem do impulso
no nodo sinusal, com despolarizagio do atrio direto (1) que segue para o esquerdo (2) através,
prineipalmente, do feixe de Bachmamn. No bloqueio parcial (BIA de 1° grau), existe um retardo na
transmissio elétrica interatrial, ao passo em que a interrupgfio completa (BIA 3° de grau) ocasiona um
trajeto andémalo do estimulo de despolarizagdio. AD — Atrio direito; AE — Atrio esquerdo; NS — nodo
sinusal; NAY — nodo atrioventricular; 1 — feixes internodais; 2 — vetor de despolarizagio do atrio

esquerdo. (Adaptado de Moreira)

Esse Dbloqueio esta associado com
destruicao intracelular, o que corrobora a

substituicdo das ceélulas por glicogénio e
colageno. A deposicao de colageno
interrompe o fluxo fisiologico da corrente

s 6
entre 0s atrios e, consequentemente,

implica o aumento de tempo da onda P.
Dessa forma, no BIA de 3° grau, o impulso
elétrico gerado no NS é direcionado para o
no atrioventricular (NAV) e, posteriormente,
segue caudo-cranialmente, como se fosse
refletido invertidamente, para o AE, ativando
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este de modo retrogrado - fato que explica
o componente final negativo na derivacao
aVF.

SINDROME DE BAYES

O termo Sindrome de Bayes, consignado
em 2014, faz mencao a Antonio Bayes de
Luna, cardiologista espanhol, o qual foi a
primeira pessoa a discorrer acerca da
associacao do BIA avancado com
taquiarritmias atriais, a destacar a FA, a qual
tambeém possui relacdao com a fibrose atrial.
Isso porque, em pacientes com BIA, a
pressao atrial aumenta demasiadamente
devido ao cenario de contracdo atrial sem
sincronia e demorada, o que facilita a FA,
principalmente por conta da exacerbada
matriz extracelular e da fibrose difusa.’

BIA ATIPICOS

Os Dblogueios interatriais podem ser
atipicos por sua morfologia ou duracao.

el Figura 4: A BIA

. " - | - . avangado. B: BIA atipico

. por duracdo P

I m ——n i ——— I [ plus-minus, mas

. i . . - s <120ms em IZ‘JE.I D3 e

A S L~ i ] P B _ aVF). C: BIA atipico por

{1207 aVF [ -.':-0 P2 120 ms 0L aT (907 e P> 120 ms rnorfolugla [IFH:I I [P =
E. Atypical 2 A-lAR
120ms em D3 e avF). D.

§ § . ) BlA atipico por

) morfologia tipo Il (P =

— m i o n 120 ms em D3 e aVF,
mas com porgao final

Fly = Ly iy ; = ™ hifssica em D2). D. BIA

11207 aF (90 W60 P = 120 frs {120 aVE (907 B 6D P > 120 rms I120F] o (307 1 50 P> 120 ms atipico por morfologia
tipo Il (P = 120 ms em
D2, mas com porcao inicial isodifasica em D3 e aVF, associadas a pergdes finais negativas). (8)

0. Atypical 1 A-lAB F. Atypical 3 A-lAR

Quando atipicos por sua morfologia
podemos ter trés tipos diferentes:

(a) Tipo 1: P>120 ms bifasica em D3 e AVF
mas com um componente final isodifasico
em D2 (da impressdao que a P tem uma
duracao menor em D2 que nas demais); (b)
P> 120 ms em D3 e aVF, mas com um
componente final minus-plus (-+) em D2; (c)
P > 120 ms em D2, mas com um
componente inicial isodifasico em D3 e aVF
(da a impressao de que a P em D2 comecgou
antes ou que se trata de um ritmo atrial
baixo ou juncional).
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Quando atipicos por duracdao, uma
morfologia pode ser encontrada. Temos
uma P plus-minus (+-), mas com duracao <
120ms em D2,D3 e aVF (Figura 5).

Figura 5: Exemplos Eletro e vetorcardiogrificos
dos diferentes tipos de blogueios Interatriais

__..‘L_,-" :':_#J _____'__.-h_ atiplcos por morfologla. (8)
| EE J =t i A Onda P nomal:

B: Tipo 1, em que a onda P tem uma porgio final
isodifasica em D2, dando impressdc de memnor

' ﬁ e { . duragfo.
SHESY T - C:Ti 2, em que a onda P tem uma porcao final
" "\'—J;._,_( i ] p{' q p 1:"&

bifasica minus-plus em D2.
D: Tipe 3, em que a onda P tem uma porgdo inicial
i isodifasica em D3 e aVF, dando uma impressio de

1T ey, —-"le- — =="=  gue comeca antes em D2, todas seguidas de porpies

NYJ { finais negativas, dando falsa impressao de ritmo atrial
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SOBRECARGAS VENTRICULARES

SOBRECARGA VENTRICULAR ESQUERDA
(SVE)

Associada a Hipertrofia Ventricular
Esquerda (HVE), a SVE é definida como um
achado sugestivo a um aumento da massa
do ventriculo esquerdo, que pode ser
secundaria a um aumento da espessura do
miocardio (HVE concéntrica), 2 urh aumento
do tamanho da sua cavidace {I-VE
excéntrica) ou a ambos — um mecanismo
adaptativo do musculo cardiaco frente a
uma sobrecarga de pressao e/ou volume. As
principais causas da SVE sao: hipertensdo
arterial, valvopatias -  especialmente
estenose aodrtica e insuficiéncias aortica e
mitral —, além miocardiopatia hipertroéfica e
miocardiopatia dilatada idiopatica’.

Achados e critérios no ECG:

1. Analise do Segmento ST e Onda T: O
padrao tipico de Strain Ventricular € um
infradesnivelamento do Segmento ST em
derivacdes apicais e laterais seguido de uma
Onda T invertida e assimétrica. Ocorre
devido a uma mudanca no padrao normal
de repolarizacao do miocardio
sobrecarregado, passando a ocorrer do
Endocardio para o Epicardio. Sendo assim, o
vetor do Segmento ST e a alca da Onda T
serao opostos ao QRS.
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Fonte: Manual de ECG da Editora Sanar.
ECG com anormalidade secundaria de ST-T do tipo cdncavo.

2. Alteracbes inespecificas de Complexo
QRS: Observa-se um discreto aumento na
duracao do QRS (aproximadamente 110 ms),
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esperado na auséncia de critérios classicos
de bloqueio de ramo. Ocorre em funcao de
um aumento de massa ventricular que
distorce e prolonga a passagem do

estimulo elétrico transmural2. O achado
eletrocardiografico de bloqueio incompleto
do ramo esquerdo € uma entidade
comumente associada a SVE.

2.1 Criterios de Amplitude do Complexo
QRS: Indice de Sokolow-Lyon: positivo
gquando a soma da amplitude da Onda S na
derivacao V1 com a amplitude da Onda R na
derivacao V5/V6 for > 35 mm e quando a
amplitude a Onda R na derivacao aVL for >
11mm. Indice de Cornell: positivo quando a
soma da amplitude da Onda R na derivacao
aVL com a amplitude da Onda S na
derivacao V3 for > 28 mm em homens e > 20
mm em mulheres.
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Fonte: Manual de ECG da Editora Sanar.
ECG com critérics de Cornell & Sokolow-Lyon presentes. Padrio Strain tambem visivel.
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Indice de Lewis: positivo quando (Onda R em
DI + Onda S em DIIl) - (Onda R em DIIl +
OndaSemDI>17 mm.

Critério de Gubner: presente quando a soma
da amplitude da Onda R na derivacdao DI
com a amplitude da Onda S na Derivacao
DIl for > 25 mm.

Escore Rombhilt-Estes:

a) Critéerios de 3 pontos: aumento da

amplitude do Complexo QRS, com Onda
RouS =20 mm no plano frontal ou = 30 mm
nas precordiais; Segmento ST e Onda T com




Padrdo Strain; e Indice de Morris (porcdo
negativa da Onda P em V1 > 1 mm?2).

b) Critério de 2 pontos: desvio do eixo elétrico
do Complexo QRS para a

esquerda (além de -300).

c) Critérios de 1 ponto: aumento do Tempo de
Ativacao Ventricular ou deflexao

intrinsecoide além de 50 ms em V5 ou Vé6;
aumento da duracao do Complexo QRS (>

90 ms); e Padrao Strain sob acao do digital.
Interpretacao: SVE provavel = 4 pontos; SVE
definida = 5 pontos.
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Fonte: Manual Pritico de Eletrocardiograma da Editora Etheneu.
ECG com critérios do escore de Romhilt-Estes presentes.

SOBRECARGA VENTRICULAR DIREITA (SVD)
Na SVD o coracdao enfrenta um aumento na
pressao e/ou volume sanguineo, resultando
em ampliacao da sua carga de trabalho no
sentido pulmonar.

Diante disso, ocorre uma resposta adaptativa
do miocardio, com Hipertrofia do Ventriculo
Direito, permitindo o melhor monitoramento
de sua atividade elétrica que, normalmente, é
de dificil observacao em razao da maior massa
do VE. As principais causas de SVD sao:
valvopatias — como estenose pulmonar e
insuficiéncias pulmonar e tricuspide -,
tetralogia de Fallot, hipertensao pulmonar,
comunicacao interatrial e drenagem andmala
de veias pulmonares3.

Achados e critérios no ECG:

No ECG da SVD a forca vetorial do ventriculo
direito, quando sobrecarregado, contrapde-se
a forca do Ventriculo Esquerdo o que resulta
no deslocamento do vetor cardiaco para a
direita e para a direcao anterior ou posterior.
Além disso, ha um atraso de conducao no
ventriculo direito, juntamente com alteracdes
de repolarizacdao ventricular, semelhantes as
observadas na SVE.
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Assim, os achados a serem observados para
diagndstico de SVD sao:

1. Eixo elétrico do Complexo QRS no plano
frontal, localizado a direita de +110° no adulto.
2. Presenca de Onda R de ampla alta voltagem
(maior que bmm) em V1 e V2,

3. Ondas S profundas nas derivacbes V5 (>
10mm) e V6 (> 6mm).

4. A morfologia gR ou gRsem V1, ou V1 e V2, e
um dos sinais mais especificos SVD e traduz
maior gravidade.

5. Padrao trifasico (rsR), com onda R
proeminente nas derivacdes V1 e V2.

6. Ondas T positivas em V1 ap0s os 3 dias de
vida e até os 6 anos, quando a relacao R/S
nessa derivacao e > 1.

7. Padrao Strain de repolarizacao ventricular
em V1,V2eV3,
8.0ndaRdeV1+SV5-V6>10,5mm.

Fonte: Manual de Eletrocardiografia - Cardiopapers da Editora Atheneu.
ECG de SVD com desvio do eixo para direita e para frente, aumento da amplitude da Onda R em V1, razo R/S em W
> 1, Padrao Strain em W1, V2 & V3 e Ondas S em V& > Gmm.

SOBRECARGA BIVENTRICULAR (SB)

Na SB os ventriculos direito e esquerdo estao
submetidos a um aumento da carga de trabalho e
precisam exercer mais forcapara bombear o
sangue adequadamente através da vasculatura. As
causas da sobrecarga biventricular podem ser
divididas em dois grupos principais:

1. Causas cardiacas: insuficiéncia cardiaca
congestiva, valvopatias, miocardiopatias e infarto
do miocardio.

2. Causas pulmonares: doenca pulmonar
obstrutiva, fibrose, hipertensao e embolia
pulmonares e sindrome da apneia obstrutiva do
sono.

Achados e critérios no ECG:

A SV apresenta caracteristicas mistas no ECG, com
perfis SVE e SVD. Além disso, as suas configuracdes
podem variar dependendo da causa e da gravidade
da condicdo. No entanto, ha algumas
caracteristicas em comum:

27




1. Padrao de SVD: elevacao do Segmento ST
nas deriva¢gbes V1, V2 e V3; inversaode Onda T
nas derivacbes V5 e V6 e nas derivacdes
inferiores.

2. Padrao de SVE: prolongamento do
Complexo QRS; desvio do eixo elétrico
para a esquerda; aumento da amplitude
das Ondas R nas derivacdes V5 e V6 e
desvio de eixo para direita (além de +900);
inversao de Onda T nas derivac¢Oes laterais
(DI, aVL, V5-V6) e nas derivacdes inferiores.
3. Padrao de SB: combinac¢do dos achados
de SVD e SVE.

4. Qutros achados associados a SB:
possivel presenca de arritmias cardiacas,
como taquicardia ventricular, fibrilacao
atrial ou bloqueios de conducao; aumento
do intervalo QTc; Padrao Strain: Sinal de
Katz-Wachtel: (complexos difasicos
gigantes em D1, D2 ou D3; ou Onda R+
OndaS > 40 mm).

REBRRARAR AN BT RR RS

| |
Fonte: Manual de ECG da Editora Sanar.
ECG de SB com Sinal de Katz-Watchel prezente.

TRATAMENTO
VENTRICULARES

DAS SOBRECARGAS

A abordagem terapéutica das sobrecargas
ventriculares em geral envolve o tratamento
da causa base que causou a alteracao
estrutural no miocardio, como por exemplo:
controle da pressao arterial, a cirurgia de
correcao de valvopatias, otimizacao do
tratamento para insuficiéncia cardiaca além de
adaptacbes no estilo de vida do paciente,
evitando a progressao da patologia primaria.
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INTRODUCAO

Para entender como ocorre o bloqueio de ramo
periférico e funcional do Ramo Direito, € necessaria
uma breve revisdao anatomica destas estruturas. O
feixe de His € uma continuacdo direta da porc¢ao
distal do no atrioventricular. Histologicamente, ele
se inicia quando as celulas adquirem uma
conformacao longitudinal, ponto em que penetram
0 septo membranoso - Por¢dao Penetrante do Feixe
de His. A nivel da crista do septo interventricular, o
feixe de His se bifurca - Porcdo Bifurcante - em
Ramo esquerdo (subdividido nos fasciculos septal,
anterior esquerdo e posterior esquerdo) e em
Ramo Direito (ramificado em porc¢bBes especificas
na rede de Purkinje). O Ramo Direito se dirige ao
apice cardiaco passando pela musculatura do
septo interventricular na base do musculo papilar
medial do ventriculo direito. Nos dois tercos distais
do septo interventricular, fibras nervosas do Ramo
Direito emergem do musculo para o
subendocardio e percorrem a trabécula
septomarginal, conectando os musculos papilares
anterior e medial’.

BLOQUEIO DE RAMO DIREITO (BRD): durante
uma despolarizacdo ventricular normal, o QRS é
estreito e o0 eixo elétrico se posiciona entre 0° e
90°. No BRD, a conducdo pelo ramo direito esta
obstruida, o que retarda a despolarizacao
ventricular. Ela sé ocorre quando o ventriculo
esquerdo esta quase completamente
despolarizado. O BRD pode acontecer em trés
graus. O 1° grau se caracteriza por um atraso na
conducdo; o 2° grau pela intermiténcia do blogueio
e 0 3° grau pela incapacidade do estimulo de ativar
a area ventricular inervada, sendo necessaria outra
rota de estimulacao. Em outras palavras, no BRD
de 3° grau a conduc¢do do estimulo esta tao
lentificada pelo trajeto normal que o estimulo do
ventriculo  esquerdo  atravessa 0o  septo
interventricular e despolariza o ventriculo direito
célula a célula’.

ManifestacOes eletrocardiograficas do Bloqueio
do Ramo Direito (BRD):
a) QRS alargados com duragao > 120 ms como
condicao fundamental;
b) Ondas S empastadas em D1, aVvL, V5 e V6;
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c) Ondas gR em aVR com R empastada;

d) rSR' ou rsR"em V1 com R' espessado;

e) Eixo elétrico de QRS variavel, tendendo para a
direita no plano frontal;

f) Onda T assimeétrica em oposicao ao retardo final
de QRS2
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Figura 1 - Ritmo sinusal, intervalo PR + 240ms (BAV 1°grau). QRS
alargados com duracdo > 120 ms; Ondas S empastadas em D1, aVL, V5 e
V6; Eixo elétrico de QRS variavel, tendendo para a direita no plano frontal;
Onda T assimétrica em oposicdo ao retardo final de QRS.

Fonte: Paulo Goulart Berro (acervo pessoal)

QRS alargado (>120ms) ocorre por retardo na
despolarizacao ventricular. Nas derivacdes V1 e V2,
0 QRS normal apresenta pequena onda R positiva e
pequena onda S negativa profunda, o que reflete a
dominancia elétrica do ventriculo esquerdo. No
BRD, as ondas R e S iniciais podem ser visualizadas
quando o ventriculo esquerdo (VE) despolariza,
porém, a medida que o ventriculo direito (VD) inicia
sua despolarizacao tardia, sem oposi¢cao de vetor
elétrico ao fluxo de corrente, uma vez que o VE ja
esta totalmente despolarizado e eletricamente
silencioso, ha um desvio do eixo elétrico para a
direita. No eletrocardiograma (ECG), isso se
inscreve como uma segunda onda R, denominada
R, nas derivacdes V1 e V2. O complexo de
despolarizacao ventricular formado chama-se RSR,,
sendo seu formato associado as orelhas de um
coelho. Simultaneamente, nas deriva¢des D1, aVL,
V5 e V6, situadas sobre o VE, visualiza-se ondas S
reciprocas profundas tardias em virtude da
despolarizacao direita tardia3.

BRD 1° grau - atraso de conducao pelo ramo
direito: parte do septo interventricular a direita se
despolariza pelo estimulo elétrico advindo do ramo
esquerdo nao bloqueado que atravessou o septo
interventricular. A maior parte do septo em seu
lado direito ainda é despolarizada pelo ramo



direito, com excecao das areas que se situam
proximas a valva tricuspide. Seus vetores de
despolarizacao apontam para cima, para a direita e
para a frente, justificando os achados
eletrocardiograficos:

a) QRS <120ms (3 quadradinhos);

b) Onda S estreita de baixa amplitude em D1 e V6;
c) Onda r estreita e de baixa amplitude em aVR,;

d) rsr' com amplitude variavel em V12,

BRD DE 3° grau:
a) QRS > 120ms (> 3 quadradinhos);
b) Onda S prolongada e empastada em D1 e V6;
c) Onda r prolongada e empastada em aVR,;
d) BRD tipo 1 de Baydar ou tipo Grishman: padrao
rsR"em V1;
e) Sinal de Sodi-Pallares: padrao gR em casos de
sobrecarga ventricular direita;
f) BRD tipo Cabrera ou tipos 2 e 3 de Baydar: onda
R pura em V1,
g) BRD avancado: inversao da onda T (inversa a R))
em V1 e V22

Onda T se inverte ao blogqueio, representada no
ECG como empastamento.

O blogueio de ramo direito pode ser truncal ou
periférico. Em ambas as situacdes, pode ser global
ou parcial.

BLOQUEIO PERIFERICO DO RAMO DIREITO
Bloqueio periférico global: BRD de 3° grau que
ocorre a nivel da trabécula septomarginal ou das
ramificacdes. Duracdao maior que 140 ms e
geralmente associada a critérios de sobrecarga
ventricular direita e desvio de eixo para direita. O
diagnostico é realizado através de medicao
intracavitaria do tempo desde o inicio da ativagao
ventricular até a ativacdo do apice ventricular
direito - valores <40 ms sugerem bloqueios
periféricos’.

Bloqueio Periférico Parcial: indistinguivel do
bloqueio truncal parcial do ramo direito. Ambos se
apresentam eletrocardiograficamente como BRD 1°
grau.

Bloqueios Divisionais do Ramo Direito: bloqueio
gque ocorre nas ramificacbes periféericas do ramo
direito, mas nao em todas simultaneamente
(bloqueio da arborizacao do ramo direito). Existem
dois padrdes:
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|. Bloqueio Divisional Superior Direito (BDSRD)
a) rS em D2, D3 e aVF com $2>53 (o que diferencia
do bloqueio divisional do ramo esquerdo (BDAS);

b) Rs em D1 com onda s> 2mm, rS em D1 ou D1,
D2 e D3 (51,52,53) com duracao < 120 ms;

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

d) gR em avR com R empastadoZ.

Il. Bloqueio Divisional Inferior Direito (BDIRD)

a) Onda Rem D2 >onda R de D3;

b) rS em D1 com duragao < 120 ms;

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

d) S empastado em V1 - V2 / V5
eventualmente, rSr' em V1 e V2;

e) dR em aVR com R empastado?.

- V6 ou,

E comum encontrar estes padrdes em pacientes
com Hipertrofia Ventricular Direita por cor
pulmonale e Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica
(DPOC). Contudo, individuos sadios também
podem apresenta-los. O BDSRD pode ocorrer
devido a uma distribuicdao anormal das fibras de
Purkinje ou por rotacao posterior do coragdo. Ja o
BDIRD pode estar presente em pacientes com
pectus excavatum. Na dificuldade de
reconhecimento dos bloqueios divisionais direitos,
pode ser utilizado o termo "atraso final da
conducado intraventricular"?.

BLOQUEIO FUNCIONAL DO RAMO DIREITO:
também conhecido como “aberrancia de
conduc¢ado”, ocorre devido a um bloqueio na fase 3
do potencial de acdo: os canais de sodio que ainda
nao repolarizaram apds a despolarizacao do
batimento cardiaco anterior fazem com que o
potencial de acao seguinte seja conduzido de
forma mais lenta. Como o periodo refratario do
ramo direito € maior que o do ramo esquerdo na

frequéncia cardiaca normal, o ramo direito &
frequentemente mais afetado. A base fisiologica do
fendmeno de Ashman esta no bloqueio da fase 3
do potencial de acdo e se manifesta com o
alargamento dos periodos refratarios em

frequéncias mais baixas e com o encurtamento dos
mesmos em frequéncias mais elevadas. Isso gera
um ciclo R-R curto-longo-curto (ou apenas longo-
curto), que pode produzir padrao de bloqueio
intermitente de ramo direito muito comum em
casos de fibrilagao atrial ou bloqueios tipo
Wenckebach’.
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INTRODUCAO

O termo popularmente conhecido como bloqueio
de ramo refere-se, na realidade, a uma
desaceleracdo na propagacao do estimulo elétrico
pelo sistema de conducao do coracdo. Essa
lentiddo pode manifestar-se em diferentes graus,
resultando em varias modificacdes na morfologia e
na extensao do complexo QRS. A duracdo deste
complexo esta vinculada ao tempo de conducdo e
a massa ventricular a ser estimulada, sendo mais
longa em homens e mais curta em mulheres.
Considera-se que o QRS esta aumentado quando
ultrapassa 0,12 segundos, independentemente de
ocorrer no ramo direito, no esquerdo ou em seus
subramos’.

Um sistema de conduc¢do integro, possui sinais
que fluem rapidamente pelo feixe de His
(aproximadamente 1,5 m/s), dirigindo-se aos ramos
do feixe e a rede de Purkinje. Essa alta velocidade
de conducdao ¢é facilitada pela disposicao
longitudinal das células e pela elevada saturacao
de proteinas de juncao de lacunas ao longo das
extremidades longitudinais. O padrao de Bloqueio
de Ramo Esquerdo (BRE) no ECG de superficie pode
decorrer de danos no bloqueio em si, atraso na
conduc¢ado nos fasciculos ou fibras de Purkinje (para
0 miocardio do ventriculo esquerdo), ou uma
combinacdo de todos esses fatores. Ja em doencas
do miocardio do ventriculo esquerdo, ocorre
significativo rearranjo e lateralizacao das proteinas
de juncdao de lacunas, além da remodelacao
estrutural, que pode alterar o acoplamento celular
entre miocitos e fibroblastos. Esses mecanismos
mencionados geram efeitos fisiopatoldgicos
diversos na ativagao elétrica ventricularz,

Em condicdes normais, ocorre uma
despolarizacao  simultanea de ambos  0s
ventriculos. No entanto, no contexto do Bloqueio
de Ramo, o ramo desbloqueado apresenta
condu¢ao andmala, enquanto a despolarizacdao no
ramo bloqueado precisa progredir lentamente pelo
musculo circundante (que conduz mais lentamente
do que o ramo especializado) para estimular o
ramo abaixo do bloqueio. Apds o periodo de
retardo, a despolarizacdo recomeca rapidamente
abaixo do bloqueio. Contudo, o atraso no ramo
bloqueado permite que o ventriculo desbloqueado
inicie a despolarizacao antes do ventriculo
bloqueado.
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Portanto, no bloqueio de ramo, um ventriculo
despolariza ligeiramente mais tarde que o outro;
no caso do bloqueio esquerdo, o ventriculo
esquerdo sofre retardo, resultando na aparéncia
de dois complexos "QRS" unidos no
Eletrocardiograma (ECGQG).

Na figura 01 é possivel observar o estimulo
proveniente do ndé sinoatrial sendo propagado ao
no atrioventricular. A partir deste, nota-se o ramo
esquerdo proveniente do feixe de His, o qual - em
qualquer regidao de sua extensao - pode sofrer os
BREs - completo/avancado ou incompleto/parcial,
gue serdao melhor destrinchados adiante.

Figura 01: Anatomia do Feixe de His e do Ramo Esguerdo. Fonte: O autor (2024), adaptado de Leff bundle branch block:

Current and future perspeclives *.

DEFINICAO

Tendo os conceitos supracitados em mente, o
BRE consiste, portanto, na lentificacdao da
propagacao do estimulo elétrico por este ramo,
incluindo toda a sua extensdao. Como
consequéncia, ha uma alteracao na morfologia de
conduc¢ao do estimulo, resultando achados no
eletrocardiograma caracteristicos de
despolarizacao e repolarizacdgo do ventriculo
esquerdo’.

CORRELACOES CLINICAS

Clinicamente, a incidéncia do BRE apresenta
relacao direta com a presenca de cardiopatias
estruturais, sobretudo com hipertensdo arterial,
cardiomegalia e/ou doenca arterial coronariana.
Ainda, quanto a faixa etaria da populacao
acometida, pacientes jovens e eutroficos sao mais
raramente acometidos, bem como apresentam
melhor prognostico. Por outro lado, quando a
doenca associa-se a desvios de eixo, usualmente
relaciona-se a pior progndstico, demonstrando
acometimento mais severo do sistema de
conducao’.

Na vigéncia de um quadro intermitente, em que
ha manifestacao de BRE completo com posterior
restauracdo da normalidade, ¢é necessario

investigar com afinco a etiologia do quadro.



Tal condicdo costuma estar relacionada ao
envelhecimento do sistema de conduc¢do, podendo
inferir um marcador precoce de evolucao para
bloqueio atrioventricular avancado, situacdao esta
gue pode demandar intervencao imediatab.

Além disso, a presenca do BRE limita o diagndstico
de isquemia/infarto agudo do miocardio e
prejudica a interpretacdo dos testes de esforco.
Vale ressaltar que, pacientes na presenca de
sintomas anginosos classicos de sindrome
coronariana aguda (SCA) associados a BRE
presumivelmente novo ao ECG devem ser tratados
como emergéncia e submetidos a mesma conduta
da SCA com supradesnivelamento de ST, pois,
nesse cenario o BRE esta relacionado ao aumento
importante de mortalidade cardiovascular precoce
e tardia pos SCA'.

Ademais, em casos de disfuncao significativa do
ventriculo esquerdo, o bloqueio resulta em
dessincronia ventricular esquerda, contribuindo
para o desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca
(1C). Sendo assim, postas as condicdes de risco dos
pacientes com BRE, torna-se inquestionavel sua
necessidade de acompanhamento e investigacao
adequados.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Segundo as lll Diretrizes da Sociedade Brasileira
de Cardiologia sobre Analise e Emissao de Laudos
Eletrocardiograficos, & possivel postular critérios
diagndsticos para o BRE, os quais constam na
tabela 01[7].

Bloqueio de Ramo Esquerdo

1. QRS alargados com durago = 120 ms como condigio fundamental (as manifestagdes classicas do
BRE, contudo, expressam-se em durages superiores a 130 ms).

2. Auséncia de “g” em D1, aVL, V5 e VE; variantes podem ter onda “q" apenas em aVL.

3. Ondas R alargadas e com entalhes efou empastamentos medio-terminais em D1, aVL, V5 e V6.

4. Onda “r" com crescimento lento de V1 a V3, podendo ocorrer QS.

5. Ondas S alargadas com espessamentos efou entalhes em V1 e V2.

6. Deflexdo intrinsectide em V5 e V& = 50 ms.

7. Eixo eléftrico de QRS entre -30° e +60°.

8. Depressao de ST e T assimétrica em oposigao ao retardo médio-terminal.

Tabela 01: Padrio observado em BRE. Fonte: O autor (2024), adaptado de /Il Diretrizes Da Sociedade Brasileira De

Cardiologia Sobre Andlise e Emissfio De Laudos Eletfrocardiogréficos 7

Figura 02: Eletrocardiograma 12 derivagties representando o BRE. Fonte: PUJOL-LOPEZ, M. et al. 2023 8
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Vale ressaltar qgue as apresentacoes
eletrocardiograficas do BRE possuem algumas
particularidades na vigéncia de sobrecarga
ventricular esquerda ou direita [7].

CONSIDERACOES FINAIS

Diante da complexidade do BRE o e seus diversos
impactos na atividade elétrica do coragdo, a
compreensao aprofundada da fisiopatologia
associada a essa condicao assume um papel
crucial. A pesquisa sobre o BRE ndo apenas
contribui para aprimorar a interpretacdo e o
diagnostico precisos em contextos clinicos, mas
também destaca a necessidade continua de
investigacdo para o desenvolvimento de estratégias
terapéuticas mais eficazes. Essa abordagem
promove avanc¢os significativos na gestao de
pacientes afetados por essa complexa alteracao na
conducao cardiaca [8,9].
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A denominacao de bloqueio divisional faz
referéncia ao hemibloqueio, ou seja, a via de
transmissao do impulso elétrico encontra-se
parcialmente interrompida, em um dos
ramos do feixe de His. Para uma melhor
compreensao do tema é pertinente que a
anatomia das vias de conduc¢do do impulso
elétrico do coracado seja relembrada .

Nesse sentido, o feixe de His € a estrutura
anatomica responsavel por conectar o né
atrioventricular ao sistema de Purkinje, os
ramos de conducao que percorrem 0S
ventriculos, sendo composto por dois
segmentos: penetrante e bifurcante. O
segmento penetrante relaciona-se com as
seguintes estruturas anatOmicas: septo
membranoso, corpo fibroso e o0s anéis
mitral e tricuspide. O segmento bifurcante é
o0 responsavel por separar as fibras nos
ramos direito e esquerdo, permitindo que a
sistole ventricular ocorra em sincronia. Além
disso, este ultimo ainda vai ser subdividido
em fasciculos " 2.

Em relacdao aos fasciculos, existem algumas
teorias sobre a sua divisao, a teoria
trifascicular, tetrafascicular e a teoria
hexafascicular. Entre essas trés mais
estudadas, a teoria trifascicular é a mais
aceita na comunidade cientifica. Ela baseia-
se na ideia de que o impulso nervoso para
0s ventriculos segue trés vias principais:
uma para ramo direito e outras duas para o
ramo esquerdo, sendo um anterossuperior
e outra posteroinferior. Entende-se que
esses fasciculos sao similares a leques,
orientados para direcdes diferentes. Os
hemibloqueios no ramo direito nado
possuem consenso na literatura quanto aos
critéerios diagndsticos e as repercussoes
clinicas. Diferentemente, os hemibloqueios
do ramo esquerdo possuem critérios e
clinica bem estabelecidos, por isso, serao o
foco deste capitulo.
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Sao eles: o Bloqueio Divisional
Anterossuperior (BDAS), quando o fasciculo
blogueado ¢é o anterossuperior, e 0
Blogueio Divisional Posteroinferior (BDPI),
gquando blogueia o fasciculo
posteroinferior 2.
BLOQUEIO DIVISIONAL
ANTEROSSUPERIOR (BDAS)

O fasciculo anterossuperior esquerdo e
responsavel pela transmissao do impulso
elétrico através das regides do ventriculo
esquerdo (VE) até alcancar a base do
musculo papilar anterior2. O blogueio deste
fasciculo € o que caracteriza o Bloqueio
Divisional Anterossuperior (BDAYS),
resultando em uma modificagdo na
trajetéria de despolarizacao miocardica.
Essa falha de conducdo elétrica fascicular é
o tipo mais frequente de bloqueio divisional
na pratica clinica. Para compensar, o
fasciculo  posteroinferior esquerdo €
empregado para garantir a despolarizacao
adequada do VE, alterando a direcao
normal da despolarizacao ventricular, que
passa a seguir um padrao inferossuperior e
da direita para a esquerda. Esta alteracao
na orientacao da despolarizacao resulta em
um desvio do eixo eletrico cardiaco para a
esquerda, variando entre -45° e -85° 4,

Além do desvio do eixo elétrico para a
esquerda, um marco diagnostico crucial do
BDAS, a modificacado na orientacao da
despolarizacao é evidenciada no ECG pelo
padrao "gR" ou simplesmente "R" nas
derivacdes que monitoram a parede lateral
do coracao (D1, aVL, V5 e V6) e pelo padrao
"rS" nas derivacdes associadas a parede
inferior (D2, D3, aVF), todos esses critérios
estdao presentes no ECG da imagem 1.
Adicionalmente, outros critérios
eletrocardiograficos caracteristicos do BDAS
sao sumarizados na tabela 17.




E importante destacar que, mesmo diante
de um Dbloqueio fascicular, as vias
alternativas de despolarizacao empregadas
sao  suficientemente  eficientes  para
transmitir o impulso elétrico sem ocasionar
atrasos significativos. Esse fendOmeno possui
relevante implicacdo eletrocardiografica,
pois, ao contrario dos bloqueios de ramo
esquerdo e direito, os bloqueios divisionais
isolados nao resultam em um alargamento
do complexo QRS3.

Por fim, o BDAS pode ser um achado
eletrocardiografico incidental, nao associado
a sintomas ou a manifesta¢fes clinicas no
paciente. Entretanto, também pode ser
observado juntamente uma gama de
patologias cardiovasculares e sistémicas,
refletindo uma heterogeneidade etiologica.
Sao diversas condicdes clinicas atreladas ao

BDAS, tais como hipertensao arterial
sistémica, degeneracao esclerdtica do
sistema de conducao elétrico,

coronariopatias (IAM previo), lesdes adrticas,
doenca de  Chagas  (principalmente
associado ao BRD), cardiopatias congénitas,
dentre outras patologias 3,4.

Imagem 1 - Eletrocardiograma caracteristico de um Bloqueio Divisional
Anterossuperior (BDAS). O complexo QRS de D1 positivo associado aos
QRS AVF e D2 negativos denota um desvio a esquerda com eixo entre
-30° e -90°. Além disso, observa-se o padrao “gR"” em parede lateral e o
padrdo “rS" em parede inferior.

Fonte: Diagnostico diferencial no Eletrocardiograma.
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BLOQUEIO
POSTEROINFERIOR (BDPI)
O fasciculo posteroinferior esquerdo e
outra extensao direta do ramo esquerdo e
conduz o estimulo elétrico para as regides
inferior e posterior do VE, alcancando a
base do musculo papilar posterior’. Este
sub-ramo apresenta irrigacdo arterial dupla,
por meio da artéria do no atrioventricular e
pelos ramos perfurantes, caracteristica que
torna raro o seu bloqueio isolado. Quando
esta obstrucao ocorre, determina-se o
Blogqueio Divisional Posteroinferior (BDPI)3.
Com a falha na conducao por esta via, o
impulso inicial percorre o VE pela divisao
anterossuperior e estimula as regides
anterior e parasseptal, gerando um vetor
para frente, para cima e para esquerda, 0
gue resulta no achado eletrocardiografico
importante do BDPI de ondas “r” reduzidas
nas derivacoes da parede lateral e septal do
coracao (D1, aVL, V1 e V6). No momento
gue o estimulo elétrico alcanca as por¢des
mais distais do VE, as paredes inferior e
posterior, a onda de despolarizacao se
propaga com atraso e sem 0posicao,
produzindo um grande vetor direcionado
para tras, para baixo e para direita. Essa
atividade elétrica determina o desvio do
eixo elétrico cardiaco para direita, com
valores entre + 90° e +180° caracteristica
marcante em casos de BDPI, com um

DIVISIONAL

padrao “gR” na parede inferior (D2, D3 e
aVF) e “rS” na parede lateral alta (D1 e aVL)2.
As alteracdes eletrocardiograficas estao
presentes naimagem 2.



Vale ressaltar que o  fasciculo
posteroinferior € 0 menos suscetivel a
hemibloqueios, logo o BDPI é uma entidade
rara e de dificil diagnaostico
eletrocardiografico5. As condicdes
relacionadas a este bloqueio incluem as
cardiopatias isquémica, aterosclerdtica e
chagasica, e a recomendacao inicial é que
sejam  excluidos outros diagnosticos
diferenciais para o desvio do eixo para
direita, como a sobrecarga ventricular
direita, IAM antigo, pre-excitacao, troca de
eletrodos e até variacdes da normalidade 3.
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Imagem 2 - Eletrocardiograma caracteristico de um Bloqueio Divisional
Posteroinferior (BDPI). A partir do QRS negativo de D1 e positivo em AVF,
temos um desvio a direita com eixo entre 90° e 180°. Além disso, observa-
se o0 padrao “rS" em parede lateral e o padrao “qR” em parede inferior.
Fonte: Diagnostico diferencial no Eletrocardiograma

Tabela 1 - Critérios de diagnostico de BDAS e BDPI

BDAS BDPI
Parede lateral Padréo “gR” Padréo “rS”
Parede inferior Padrao “rS” Padrao “gR”
Eixo Desvio a esquerda Desvio a direita

Outros achados
eletrocardiograficos

rS em D2, D3 e aVF com | Onda Rem D3>15 mm.
S3> 82. Onda S de V2 a V6.
Onda S de D3 >15mm.

Fonte: Diretriz da Sociedade Brasileira de Cardiologia sobre a Analise e
Emissao de Laudos Eletrocardiograficos-2022.
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A Sindrome Coronariana Aguda apresenta-
se clinicamente com sinais e sintomas
relacionados a auséncia ou diminuicao da
oxigenacao  do miocardio,  causada
geralmente por processo aterotrombotico
ocasionando reducao da perfusao
coronariana. Angina instavel, Infarto Agudo
do Miocardio sem Supradesnivelamento do
Segmento ST e Infarto Agudo do Miocardio
com Supradesnivelamento do segmento ST
sao os diagnosticos que caracterizam uma
SCA, ou sua apresentacao mais grave (morte
subita). Em relacdao ao eletrocardiograma,
pode apresentar-se com presenca ou nao do
supra do segmento ST, alteracdes de
repolarizacao ventricular como infra do
segmento ST ou inversao de onda T, ou até
mesmo sem alteracdes. A dosagem de
troponina, se alterada, permite o diagnostico
de infarto e angina instavel se inalterada.’

e Angina Instavel: Dor retroesternal
isquémica, prolongada, aparece
também em repouso, sem supra de ST e
sem elevacdo de troponina.

* JAM sem supra ST. Dor retroesternal
isqQuémica, sem supra e com niveis
elevados de troponina.

e [AM com supra ST: Apresenta supra de
ST e independe de troponina.
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Figura 01- Angina Instavel
Fonte: Cardiopapers
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Figura 02- IAM sem Supra
Fonte: Cardiopapers Fonte: Cardiopapers

Figura 03- 1AM com Supra
Fonte: Cardiopapers
Isquemia Miocardica
Isquemia Subendocardica- o0s critérios
eletrocardiograficos para a identificacao
Sao:
e onda T simétrica e pontiaguda, sendo
apresentada na forma Positiva. 2
Isquemia  Subepicardica- os  critérios
eletrocardiograficos para a identificacdo
Sao:
e onda T simétrica e pontiaguda, sendo
apresentada na forma Negativa. 2

(A) (B)

Figura 04 (A)- Isquemia Subendocardica. (B) Isquemia
Subepicardica
Fonte: ECG Essencial - 7ed. Artmed Editora; 2016.
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Infarto Agudo do Miocardio (IAM) com
Supradesnivelamento de segmento ST:
Um dos principais achados
eletrocardiograficos no IAM é o
Supradesnivelamento do segmento ST, isso
ocorre pois a oclusao de uma arteéria
cardiaca causa isquemia aguda que

reduz o potencial de repouso da membrana
e encurta o potencial de acdo, gerando
assim um gradiente de voltagem entre a
area de isquemia e a area normal causando
fluxo corrente que desvia o segmento ST, no
JAM  com Supra ocorre uma isquemia
transmural e os vetores desviam-se para a
camada epicardica formando o desvio
superior do segmento ST. 3

Como avaliar o Supradesnivelamento do
segmento ST?

Para observar alteracdes de segmento ST, o
primeiro passo é encontrar o ponto do

final do segmento PR que se localiza antes
do inicio do complexo QRS (A), a partir desse
ponto trace uma linha horizontal que pode
ser realizada de forma imaginaria com base
nas linhas horizontais do papel utilizado no
eletrocardiograma (B).*

Em seguida, observe o ponto J, ponto que se
localiza no final do complexo do QRS

e antes do intervalo ST, e realize outra linha
horizontal que passe por este ponto (C), por
fim observe se ha diferenca de altura entre
as linhas (D) e meca essa diferenca a partir
da contagem dos quadrados para
determinar se o Supra se enquadra na
classificacgago de IAM com Supra (E),
lembrando que cada quadrado pequeno
corresponde a 1 mm.*>
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Figura 05 Passo a passo de medir o
supradesnivelamento do segmento ST.
Fonte: Manual de Eletrocardiografia Cardiopapers. Atheneu,

2017.
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Critérios para Supra ST sugestivo de
oclusio de artéria coronéria: °

1. Novo achado de Supradesnivelamento do
segmento ST em relacdo ao ponto J em pelo
menos 2 derivacdes contiguas;

2. O Supradesnivelamento maior ou igual a
Tmm na auséncia de hipertrofia de VE ou
bloqueio de ramo esquerdo;

3. Nas derivacbes V2 e V3 o
Supradesnivelamento deve ser maior ou
igual a 2,5 mm em homens com menos de
40 anos, maior ou igual a 2 mm em homens
com 40 anos ou mais e em mulheres deve
ser maior ou igual a 1,5 mm independente
da idade.

Avaliacao da Convexidade:

A convexidade do supradesnivelamento do
segmento ST no ECG nos permite verificar
se realmente € um |IAM ou se ha outra
etiologia possivel. As elevacbes do
segmento ST de origem isquémicas agudas
costumam se apresentar com a

. . 5
convexidade apontada para cima.



Fase Hiperaguda do IAM: ocorre segundos
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Figura 06: Exemplos de supra de ST
com concavidade.
Fonte: Cardiopapers, 2022

ST com convexidade.
Fonte: Cardiopapers, 2022

Imagem em espelho:

Geralmente, um supradesnivelamento de
segmento ST em determinada derivacao
tende a gerar um infradesnivelamento do
segmento ST em paredes designadas como
opostas, ou quase opostas na prética.é

Por exemplo, se tiver um supra de segmento
ST na derivacao DI e AVL, tera um infra de
segmento ST em DI, DIll e AVF. A dica para
identificar um infradesnivelamento de ST é
inverter o papel do eletrocardiograma de
ponta cabeca e olhar a sombra do tracado
no dorso do papel.
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Imagem 08: ECG com infarto em parede lateral e com imagem em
espelho em parede inferior. Fonte: imagem de origem propria.

Evolucao do IAM e onda Q patologica:
Quando um paciente que teve um IAM com
supra de ST nao recebeu tratamento
adequado, seja com trombolitico ou
angioplastia coronariana, 0
eletrocardiograma evolui do
supradesnivelamento do segmento ST para
outras alteracOes eletrocardiograficas como
as ondas Q de necrose ou também
chamadas de onda Q patolégica. Analise na
sequéncia a figura 09, que representa a
evolucdo da isquemia.’
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Oou minutos apds a oclusao coronariana,
onda T positivas e pontiagudas que
precede o supradesnivelamento de ST ou
discreto supra com concavidade para cima.
Fase Aguda do IAM: ocorre nas primeiras

horas, apresenta supra de ST com
convexidade para cima, surgimento de
onda Q patoldgica e reducao de onda R,
pode ocorrer inversao de onda T

Fase subaguda: ocorre apos 12 horas,

ocorre supra de ST com concavidade para
baixo, onda T inyertida e onda Q na
auséncia de onda R.

Fase crénica: fase que ocorre apos

semanas, ha reacao cicatricial,
normalizacao do segmento ST com onda Q
patoldgica, as ondas T podem normalizar
OuU permanecer invertidas.

Figura 09: Evolucdo das alteracBes eletrocardiograficas de um IAM
com supradesnivelamento de ST ndo reperfundido.
Fonte: Manual de Eletrocardiografia Cardiopapers.Atheneu, 2017.
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INTRODUCAO

O Eletrocardiograma (ECG) € uma
ferramenta indispensavel na pratica clinica,
desempenhando um papel essencial ao
identificar e registrar anormalidades na
conducdo elétrica cardiaca. Dada a sua
significativa aplicabilidade, torna-se
fundamental que profissionais de saude,
independentemente de sua especializacao,
possuam conhecimentos basicos acerca do
ECG. Assim, este capitulo propfe discutir
padrbes frequentemente identificados no
ECG na pratica da clinica médica.

DISTURBIOS ELETROLITICOS

HIPERCALEMIA

A hipercalemia €& um disturbio
hidroeletrolitico que consiste na elevacao
plasmatica de potassio (K+), geralmente,
acima de 5,5 mEqg/L (ha variacbes do valor
maximo de normalidade).? Por ser o
principal cation intracelular, o potencial de
membrana depende diretamente do seu
gradiente de concentracao, sendo valores
adequados entre 3,5 mEg/L e 50 mEq/L.
Assim, variacdes discretas nos niveis sericos
provocam modificacdes na excitabilidade e
na func¢ao contratil do miocardio.? 23
Inicialmente, com valores entre 6 e 7 mEqQ/L,
observa-se um aumento na velocidade da
fase de repolarizacao, devido modificacao da
condutancia dos canais de K+
transmembrana.? Consequentemente, a
onda T apresenta-se com amplitude
aumentada, pontiaguda, simeétrica e com
base estreita (Figura 1). Essa alteracao
morfologica e descrita como padrao “em
tenda”, sendo mais evidente nas derivacoes
DIl, DIl e em V2-V4. Sucessivamente, niveis
do K+ acima de 7 mEg/L manifesta-se com
prolongamento do complexo QRS devido a
diminuicao do limiar de potencial, o que
aumenta a fase de despolarizacao.3
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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).7 Essa manifestacao requer
intervencdao medica imediata por sua
gravidade  podendo  progredir para

fibrilacao ventricular ou assistolia.

I Vi Wl W
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Figura 1: Hipercalemia (K+ 8,9 mEqg/L) com QRS largo e ondas T em
tenda (V2-V4). Fonte: ECG Wave-Maven: Self-Assessment Program
for Students and Clinicians.4
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Figura 2 - Ritmo sinusoidal na hipercalemia grave. Fonte: ECG Wave-
Maven: Self-Assessment Program for Students and
Clinicians.4




HIPOCALEMIA

A hipocalemia €& caracterizada pela
concentracao serica de potassio abaixo de
3,5 mEQ/L, sendo causada principalmente
por diarreias, vomitos, desnutricao, infusao
de insulina, alcoolismo,
hiperaldosteronismo e uso de corticoides.
Essa reducao causa uma hiperpolarizacao
das células cardiacas. Dessa maneira, no
ECG, é possivel observar uma diminuicao na
amplitude da onda T ou sua inversao,
surgimento da onda U, alargamento do
intervalo QT e infradesnivelamento do
segmento ST. Adicionalmente, pode-se
notar um aumento na amplitude e duracao
da onda P que, por se assemelhar aos
achados eletrofisiologicos da sobrecarga
atrial direita, € denominado “pseudo p
pulmonale”, dado que é um componente
transitorio em individuos com hipocalemia,
nao indicando um comprometimento atrial

real.

Tabela 1: relacdo entre as concentracdes de potassio e as
alteracdes observadas no ECG

Concentragao de K* Alteragoes

Onda U, infradesnivelamento do
segmento ST e inversao da onda
T.

Onda T pontiaguda, simétrica e
com base estreita

K" < 3,5 mEqg/L

K*> 5,5 mEq/L

K* > 6-7 mEqg/L Alargamento do complexo QRS

Ritmo sinusoidal - achatamento

K*>9 mEq/L da onda P, prolongamento de QRS|
e ondas T altas.
HIPERCALCEMIA

A hipercalcemia é caracterizada pelos niveis
de calcio ionizado acima de 5,6 mg/dL (1,4
mmol/L) e calcio total 10,6 mg/dL (2,6
mmol/L), nos adultos. Suas alteracdes no
ECG podem ser variaveis, mas as mais
frequentes sao o encurtamento e eventual
desaparecimento do segmento ST e o
consequente encurtamento do intervalo
QT.6,7
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Alem disso, em quadros mais graves,
também podem ocorrer modificacdes na
morfologia, polaridade e amplitude da onda
T, supradesnivelamento do segmento ST e
presenca de ondas U protuberantes,
podendo se confundir com infarto agudo
do miocardio (IAI\/I)?’Q A tabela 2 detalha um
pouco mais sobre essas alteracdes da onda
T. Outros achados, menos comuns, incluem:
prolongamento dos intervalos PR e QRS,
elevacao do ponto J (ponto de juncao entre
o fim do complexo QRS e o inicio do
segmento ST), presenca e/ou aumento da

amplitude de ondas | e Dbloqueio
atrioventricular total (BAVT).”" A figura 3
demonstra pontos | elevados em 9

pacientes avaliados por Sonoda et al, 2016.
Todos esses achados tendem a desaparecer
do ECG quando os niveis de calcio sao
normalizados. Eventos arritmicos sao raros
e pouco abordados pela literatura. ®”
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Figura 3. Horizontal: A-l = pacientes; vertical: deriva¢bes do

ECG. As setas apontam para as elevac¢des de pontos |
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Grau de hipercalcemia Alteragcbes naOnda T
12 mg/dL < calcio total = . e
14mg/dL Aplainadas ou bifasicas

Invertidas, bifasicas ou

Calcio total =14mg/dL entalhadas

Tabela 2: Correlacdo entre o grau de hipercalcemia e as alteracdes
resultantes em ondas T.

HIPOCALCEMIA

A hipocalcemia é caracterizada por niveis de
calcio 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 laboratorio.’? Suas alteracbes mais
comuns no ECG sao o prolongamento do
segmento ST e, consequentemente, do
intervalo QT, sendo o contrario da
hipercalcemia.7 Além disso, esse aumento
de QT é um fator de risco para o
desenvolvimento de Torsades de Pointes e
de morte subita cardiaca.’ Por outro lado,
assim como na hipercalcemia, pode haver
supradesnivelamento do segmento ST, mais
comumente em derivacdes laterais (75%),
sendo necessaria a investigacao de IAM. A
hipocalcemia também pode promover uma
menor contratilidade do miocardio e maior
excitabilidade das fibras de Purkinje, sendo
descrita muitas vezes como “cardiomiopatia
hipocalcémica”."* Além disso, podem ser
encontradas ondas T aplainadas ou
invertidas, mas geralmente nao se alteram
e mantém sua polaridade.’ Essa e as
demais alteragbes costumam desaparecer
apos reposicao de calcio. 13-

INTOXICACAO DIGITALICA

Os digitalicos sao conhecidos como
glicosideos cardiacos, sendo usados ha
mais de 200 anos, principalmente, no
tratamento de Insuficiéncia cardiaca (IC). No
decorrer dos anos, eles foram validados
cientificamente e hoje sao utilizados na area
clinica cardioldgica em virtude da sua acao
inotrdpica, ou seja, eles atuam aumentando
a forca de contracao dos midcitos
cardiacos.
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Apesar disso, foi percebida uma relacao
entre eventos de intoxicacao e o seu uso.’
Para identificar um caso de intoxicacdao por
digitalicos, deve-se estar atento aos sinais e
sintomas clinicos, alteracdes 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
contracbes  ventriculares prematuras,
bradicardias, taquiarritmia atrial com
bloqueio atrioventricular, ritmos juncionais,
taquicardia  ventricular e  fibrilacao
ventricular e 1anuicardia ventricular
bidirecional (rara).

O chamado "efeito digitalico" consiste em
alteracdbes da onda T (achatamento ou
inversao), encurtamento do intervalo QT,
segmentos ST escavados com depressao ST
nas derivacO0es laterais e aumento da
amplitude das ondas U.” E frequentemente
observado com o uso cronico de digoxina e
nao secorrelaciona bem com manifestacdes
clinicas de toxicidade.

Relacao entre Sindrome do QT Longo
(SQTL) e o uso de psicotropicos

A SQTL e um disturbio da repolarizacao
miocardica caracterizado por um intervalo
QT prolongado no ECG (Figura 4: Onda |).
Esta sindrome estd associada a um risco
aumentado de taquicardia ventricular
polimérfica (TV) e a uma arritmia cardiaca
caracteristica com risco de vida, também
conhecida como Torsades de pointes (TdP).16

| 11 h V

Figura 4: Efeito digitalico. O segmento ST esta deprimido e cbncavo para
cima.17




e K111

Torsades de pointes

Figura 5: Torsades de Pointes. O ECG apresenta uma taquicardia
ventricular polimérfica associada ao prolongamento do intervalo QT.
Fonte: Beirul, 2022.15

MEDICAMENTOS PSICOTROPICOS
Haloperidol - Este é um agente antipsicotico
tipico, que atua como antagonista dos
receptores D2 (dopaml’nicos).% A Food and
Drug Administration (FDA) dos EUA emitiu
um alerta em setembro de 2007 com base
na observacdao 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 antipsicoticos tipicos
e atipicos estava associado a aumentos
semelhantes no risco de morte subita em
pacientes com psicose. Antidepressivos -
podem prolongar o intervalo QTc e causar

TdP induzida por medicamentos.Estao
inclusos os inibidores seletivos da
recaptacao de serotonina, triciclicos,
mirtazapina e outros. Isso € discutido
separadamente.
PERICARDITE

A pericardite consiste na inflamacao do
pericardio e pode ser classificada em trés
formas: aguda, recorrente e cronica.’ A
apresentacdo aguda caracteriza-se por um
primeiro e unico episddio, enquanto a forma
recorrente consiste na manifestacao da
doenca repetidamente apos o episodio
inicial.” Por outro lado, a manifestacdo
cronica e definida quando ha um quadro
persistente, cuja duracao minima é de trés
meses. Para o diagnostico da pericardite
aguda, é necessario que dois dos quatro
critérios a seguir sejam confirmados: dor
tipica, atrito pericardico, eletrocardiograma
sugestivo ou novo derrame pericardico.’
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Nessa perspectiva, destaca-se a
importancia de compreender, além das
manifestacbes clinicas, as variacdes
presentes no ECG que caracterizam o
quadro de pericardite. As alteracoes
dependem de diferentes fatores, como as
propriedades do paciente, do agente
etiolégico e do miocardio, bem como da
resposta a terapéutica. "Em se tratando da
pericardite aguda, os achados sugestivos
no ECG incluem: evidéncia de arritmias
cardiacas, que podem acontecer em
qualquer fase da doenca; complexos QRS
de baixa amplitude, sugerindo derrame
pericardico; alternancia elétrica da
morfologia e amplitude dos QRS, que
indica derrame pericardico volumoso e
possivel associagdo com tamponamento
cardiaco”’Por sua vez, as modificacdes
presentes no eletrocardiograma
costumam ser tipicas de acordo com o
periodo de evolucao da doenca, como
elencado na tabela 3.""*°

Tabela 3: AlteracBes eletrocardiograficas em diferentes estagios
de evoluc¢do da pericardite aguda.

Periodos da Alteracdes no
Estaglo doenca eletrocardiograma
N Supradesnivelamento
Primeiras .
| horas/dias concavo e difuso de ST e

infradesnivelamento de PR.

Segmentos ST e PR retornam
para seus padroes de
normalidade.

Il Primeira semana

Invers8odaonda T

1l Apds ST normalizar difusamente.

Onda T retorna para seu

IV Apos estagio Il padrdo de normalidade.

Em suma, a sequéncia de eventos
eletrocardiograficos na fase aguda da
pericardite consiste em:
Infradesnivelamento PR,

supradesnivelamento ST e inversao da
onda T - essa ultima, na fase cronica da
doenca.” Os quais podem ser evidenciados
na figura 6, onde ha dois ECG
evidenciando  diferentes fases da
pericardite aguda em um adolescente de
13 anos.”
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Figura 6: A esquerda, ECG de adolescente de 13 anos com pericardite
aguda. A direita, ECG do mesmo adolescente 14 dias ap6s o inicio do
quadro.17
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INTRODUCAO

Taquicardias atriais estao inseridas em um
subgrupo de arritmias dentro das
taquicardias supraventriculares (TSV), que
por sua vez apresentam como aspecto
comum a auséncia do no atrioventricular
como parte integrante do circuito das
arritmias’. E uma arritmia incomum e
engloba outros tipos de taquicardias
originadas nos atrios, estas possuem
funcionamentos arritmicos associados a
estruturas anatdmicas sendo:
automaticidade anormal, atividade
desencadeada ou por reentrada. 2

Destacando-se a taquicardia atrial (TA)
focal ou macrorreentrante, que podem
ocorrer em pacientes com 0O coracao
estruturalmente normal'. A TA focal inicia-se
em um unico foco por automatismo,
atividade deflagrada ou microreentrada, ja
as multifocais afetam diferentes focos
responsaveis pela automacao, gerando
morfologias e frequéncias distintas, sendo
facilmente confundidas com a fibrilacao
atrial. As macrorreentrantes surgem por
mecanismos de reentrada, com padrao
repetitivo de ativacao atrial. 3

FISIOPATOLOGIA

As taquicardias atriais focais sao
caracterizadas por um mecanismo complexo
que envolve principalmente trés processos:
automaticidade, atividade desencadeada e
microrreentrada. A automaticidade refere-se
a capacidade intrinseca das ceélulas cardiacas
de gerar impulsos elétricos de forma
espontanea, que pode ocorrer em areas
especificas dos atrios devido a alteracdes
locais na funcao elétrica das ceélulas. Isso
pode resultar em uma despolarizacao mais
rapida das células e, consequentemente, na
geracao de impulsos elétricos anormais que
iniciam a taquicardia.

SOCIEDADE BRASILEIRA

pDAS LIGAS DE

CARDIOLOGIA £V

Por outro lado, a atividade desencadeada
ocorre quando um impulso elétrico
anormal é desencadeado por mudancas
nos potenciais de membrana das células
cardiacas, como durante a fase de
repolarizacdo do potencial de acao
cardiaco. Essa despolarizacdo prematura
pode contribuir para a rapida geracao de
ritmos cardiacos anormais nos atrios. Ja a
microrreentrada € um fendmeno complexo
que ocorre quando ha interacao anormal
entre diferentes regides do tecido cardiaco
devido a diferencas em suas propriedades
elétricas. Isso pode levar a formacao de
circuitos de conducdo elétrica anormal que
perpetuam a arritmia. Nas taquicardias
atriais focais, a microrreentrada pode surgir
quando areas adjacentes dos atrios
apresentam diferencas na duracdao do
periodo refratario ou na velocidade de

conducado, criando condi¢bes favoraveis
para a formacao desses circuitos
reentrantes.  Esses  circuitos podem

sustentar a arritmia, permitindo que os
impulsos eletricos se propaguem de forma
desordenada e rapida pelos atrios. Esses
mecanismos nao atuam isoladamente, mas
sim de maneira interconectada e dinamica.

As taquicardias atriais focais sao
encontradas frequentemente em Holters,
especialmente em idosos, e geralmente nao
estdo associadas a sintomas. No entanto, as
taquicardias atriais sustentadas sao menos
comuns e representam cerca de 5-10% das
indicacdes de estudos eletrofisiologicos em
adultos, podendo chegar a 15% em
criancas. Em idosos, as taxas de
taquicardias atriais sao mais altas, podendo
atingir até 23% dos casos, especialmente as
relacionadas ao atrio direito e taquicardias
multifocais. A apresentacao clinica pode
variar desde assintomatica até sintomas
incapacitantes, como palpita¢des, tontura,
dor toracica, dispneia e pré-sincope.




Em casos mais graves, a taquicardia
incessante pode levar ao desenvolvimento
de insuficiéncia cardiaca por
taquicardiomiopatia. 4

A historia natural das taquicardias atriais
focais geralmente é benigna, com remissao
espontanea observada em até 24-63% dos
casos em diferentes séries clinicas. Além
disso, estudos sugerem que a idade de inicio
da taquicardia pode ser um preditor
Importante para a remissao, com maior
probabilidade de remissdao em pacientes
mais jovens. No entanto, em pacientes com
disfuncao ventricular esquerda associada a
taquicardia atrial, a cardiomiopatia induzida
por taquicardia pode ocorrer em até 73%
dos casos, especialmente quando a
taquicardia & causada por automaticidade
anormal. A incidéncia de cardiomiopatia
varia em estudos, mas a correcao da
taquicardia geralmente leva ao
reestabelecimento da fung¢ao ventricular. 4

CLINICA (DIGNOSTICO)

Na Taquicardia atrial focal (TAF), o estimulo
elétrico é originado em um ponto no atrio
distinto do no sinoatrial. Sendo assim, a
morfologia da onda P sera diferente daquela
observada em ritmo sinusal e separadas por
uma linha isoelétrica. A presenca de uma
frequéncia atrial gue aumenta
progressivamente no inicio (warm-up) e
desacelera antes do término da taquicardia
(cool-down) sugere um mecanismo
automatico.  Abaixo, observa-se um
eletrocardiograma que apresenta uma TAF.
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FIGURA 1: Taquicardia atrial unifocal.
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O principal exemplo dessa categoria é o
flutter atrial em que o eletrocardiograma se
caracteriza por um padrao distintivo em
serrilhado, sendo as ondas F mais
evidentes nas derivacdes inferiores e em
V1. A frequéncia atrial média nesse cenario
varia entre 240-300 batimentos por minuto
(bpm), com um ciclo de aproximadamente
200-250 milissegundos (ms).
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FIGURA 2: Exemplo de tracado de flutter atrial,
mostrando o caracteristico padrdao de serrilhado, com
ondas F negativas nas derivacdes inferiores.

Quando observamos as manifestacdes
clinicas, os pacientes exibem uma ampla
gama de manifestacdes clinicas em casos
de taquicardias atriais, que variam desde a
auséncia de sintomas ate condicles
incapacitantes. Quando sintomaticas, essas
taquicardias podem assumir formas
paroxisticas ou incessantes. Na forma
paroxistica, 0s pacientes vivenciam
sintomas  tipicos de episodios de
taquicardia supraventricular paroxistica,
incluindo palpitacdes, tontura, dor no peito,
dispneia e pré-sincope. A taquicardia atrial
incessante, que persiste por mais de 50%
do tempo, pode levar ao desenvolvimento
de insuficiéncia cardiaca devido a
taquicardiomiopatia. Alem disso, a forma
focal da taquicardia pode se manifestar
como episddios frequentes intercalados
por breves periodos de ritmo sinusal,
sendo bem tolerada por anos, mas, se
persistir por um longo periodo, pode
resultar em taquicardiomiopatia.




TRATAMENTO

O tratamento da taquicardia atrial (TA) é
complexo e multifacetado, com o objetivo
principal de controlar os sintomas e
controlar a frequéncia cardiaca durante os
episédios de arritmia, manter o ritmo
sinusal e suprimir os episodios de TA. Nesta
discussao, examinaremos as diferentes
opcdes terapéuticas disponiveis.

O uso de medicamentos como
betabloqueadores, bloqueadores dos canais
de calcio e digoxina é frequentemente a
primeira linha de tratamento para controlar
a frequéncia cardiaca durante episodios de
TA. Esses medicamentos sao eficazes na
reducdao da resposta ventricular, aliviando
assim os sintomas associados a taquicardia.

Em casos em que os medicamentos para
controle da frequéncia cardiaca nao sao
eficazes ou bem tolerados, 0S
medicamentos antiarritmicos como:
propafenona, flecainida e amiodarona,
podem ser utilizados para manter o ritmo
sinusal e suprimir os episodios de TA.

Estes medicamentos atuam diretamente no
substrato cardiaco, modificando a conducao
elétrica no coracao.

A ablacdao por cateter € uma opcao
terapéutica eficaz para pacientes com TA
refrataria ao tratamento medicamentoso.
Este procedimento envolve a insercdao de
cateteres intracardiacos no coracdao para
mapear e aplicar energia de radiofrequéncia
ao foco da taquicardia, interrompendo
assim o0s circuitos elétricos anormais que
causam a arritmia. Este procedimento tem
uma taxa de sucesso a longo prazo de
aproximadamente 85-90%. A escolha do
tratamento depende da gravidade dos
sintomas, da frequéncia dos episddios de TA
e da resposta individual do paciente a
terapia. O tratamento deve ser
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cuidadosamente monitorado e ajustado
conforme necessario para proporcionar
alivio dos sintomas e melhorar a qualidade
de vida do paciente.

Portanto, a escolha do tratamento para
TA deve ser individualizada e baseada nas
caracteristicas clinicas e nas preferéncias
do paciente. E importante que os médicos
considerem cuidadosamente os beneficios
e riscos de cada opg¢ao terapéutica, bem
como o impacto potencial na qualidade de
vida do paciente. Alem disso, o©
acompanhamento regular e a avaliacao
continua da eficacia do tratamento sao
essenciais para garantir o melhor
resultado clinico possivel.
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INTRODUCAO

As taquicardias supraventriculares (TSV)
sao disturbios do ritmo cardiaco acima do
feixe de His, resultando em despolarizacao
ventricular usual. Geralmente, apresentam
QRS estreito (<120ms) e sequéncia de
conducao normal. Tipos incluem taquicardia
atrial focal, reentrada no ndédulo sinoatrial,
multifocal, reentrante intra-atrial, fibrilacao
atrial e flutter atrial, sendo estes ultimos os
mais comuns e caracterizados por rapidas
descargas elétricas nos atrios. Complicacbes
graves incluem isquemia miocardica, tontura,
insuficiéncia cardiaca, AVC ou embolia
sistémica, muitas vezes associadas a dilatacao
atrial’. O flutter atrial tem uma prevaléncia
variavel, com taxas mais baixas em pessoas
mais jovens e um aumento significativo em
idosos, atingindo ate 587 casos por 100.000
pessoas com mais de 80 anos. A fibrilacao
atrial também aumenta com a idade, sendo
mais comum em individuos acima de 65 anos
e no sexo masculino. Estudos mostram que
homens tém um risco ligeiramente maior de
desenvolver essas arritmias do que mulheres,
com taxas de 26% e 23%, respectivamente. A
fibrilagcao atrial é a arritmia sustentada mais
comum na pratica clinica, com uma
prevaléncia estimada de 0,5% a 1% na
populacao geral, mas subnotificada em até
25% devido a sua natureza assintomatica.

Figura 1: Fibrilagao atrial. Disponivel em:
http://jairomaia.lib.med.br/p/16793/fibrilacao-
atrial.htm. Acesso em: 08 mar 2024
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Figura 2: Flutter atrial. Disponivel em: Disponivel em:
https://www.uptodate.com/contents/overview-of-atrial-
flutter?search=flutter%20atrial&source=search_result&selectedTitl
e=1%7E150&usage_type=default&display_rank=1#topicGraphics.
08 mar.2024

FLUTTER ATRIAL

O Flutter atrial € uma taquiarritmia

supraventricular  em que  ocorrem
despolarizacdes atriais rapidas e
desorganizadas em relacao as
despolarizacoes ventriculares, em

individuos nao tratados com bloqueadores
nodais atrioventriculares. Isso cria um
circuito de macro-reentrada no atrio direito,
com frequéncia atrial variando entre 250-
350 bpm, mais comumente em torno de
300 bpm, enquanto a frequéncia ventricular
permanece regular em cerca de 150 bpm.
Existem duas classificacBes principais do
flutter atrial: o tipico (tipo I) e o atipico (tipo
Il ou horario)2. No flutter tipico, o circuito de
reentrada ocorre no istmo cavo-tricuspide
(CTl) no atrio direito, resultando em uma
rotacdao anti-horaria do circuito. No flutter
atipico, nao ha envolvimento do CTI e pode
envolver tanto o atrio direito quanto o
esquerdo, causado por tecidos cicatriciais
intrinsecos ou pos-cirurgicos, resultando
em um circuito no sentido horario. Esse tipo
de arritmia pode surgir ap0s o uso de
certos antiarritmicos, tais como flecainida,
propafenona, amiodarona ou



dronedarona. Aléem disso, pode ocorrer
como uma complicacdo do infarto agudo
do miocardio ou como uma complicacao
pOs-operatdria de cirurgia cardiovascular e
ablacao da fibrilacao atrial. Tambem pode
se manifestar secundariamente em
resposta a condicdes como tireotoxicose,
obesidade, apneia obstrutiva do sono,
disfuncdgo do ndé sinusal, pericardite,
doenca pulmonar e embolia pulmonar.
Portanto, na maioria dos casos, o flutter
esta associado a comorbidades
cardiovasculares3. Os sinais e sintomas
envolvem palpitacdao, fadiga, tontura,
taquicardia, hipotensao, sudorese e dados
que podem evidenciar insuficiéncia
cardiaca, bem como altera¢8es na ausculta.

Diagnostico eletrocardiografico:

Ao ECG, o flutter atrial tipico normalmente
se manifesta com ondas F negativas (que
apresentam  morfologia de aspecto
“serrilnado”) nas derivacdes DII, DIl e aVF, e
positiva em V1 e, mais raramente, quando
assume sentido inverso, ondas f positivas
em DII, DIIl e aVF e negativa em V14 Nas
taquicardias atriais, normalmente observa-
se a presenca de linhas isoelétricas entre
uma ativacao atrial e outra, estando sua
morfologia vinculada ao sitio de origem da
taquicardia.

Figura 3: Representagéo eletrocardiografica do Flutter atrial. Disponivel em:

https://www.uptodate.com/contents/overview-of-atrial-

flutter?search=flutter%20atrial&source=search_result&selectedTitle=1%7E150&usage_type=default&display_rank=1#topi

cGraphics. Acesso em: 08 mar 2024,
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FIBRILACAO ATRIAL

A fibrilacao atrial (FA) € uma arritmia
supraventricular caracterizada pela
completa desorganizacao na atividade
elétrica atrial, resultando na perda da
capacidade de contracdo dos atrios. E a
fibrilacao mais comum e importante das
taquiarritmias supraventriculares. Ao
contrario do Flutter Atrial, a FA ocorre
devido a disparos por hiperautomatismos
com relacbes temporais e anatdmicas
imprevisiveis nos atrios. Isso leva a uma

apresentacao clinica variada, desde
assintomatica até sintomas graves como
taquicardia, fraqueza, dispneia, e até
mesmo complicacdes como angina e

insuficiéncia cardiaca®.

O inicio da evolucao clinica deve contar
com a confirmagcao do diagnostico bem
como da identificacao dos fatores clinicos
relevantes para o paciente, analisando o
risco de impactos futuros e criando uma
estratégia de manejo compativel com a
especificidade da doenca, sendo importante
um acompanhamento da historia e exames
fisicos dentro de uma rotina periddica.

A fibrilacao atrial FA muitas vezes é
assintomatica, mas sintomas como
palpitacbes, dispneia, tontura e sudorese
podem indicar complica¢cbes hemodinamicas.
Além disso, a FA esta associada a eventos
tromboembdlicos, especialmente AV(C, e
aumenta o risco de mortalidade em pacientes
idosos e com insuficiéncia cardiaca. Uma nova
proposta de classificacdo por estagios

reconhece a natureza progressiva da FA,
destacando a importancia da intervencao
precoce, prevencao e controle do ritmo
cardiaco’. Esses estagios ndao sao exclusivos, e
os fatores de risco devem ser gerenciados ao
longo deles.



Diagnostico eletrocardiografico:

Dentre as manifestacdes
eletrocardiograficas da FA tém-se a
auséncia de onda P, uma vez que essa
onda depende de uma sequéncia de
ativacao organizada a partir de um foco
qualquer para ser gerada. Ha o
aparecimento de ondas f (em maiuscula
para diferenciar de Flutter Atrial), devido a
desorganizacao da atividade elétrica atrial,
gue se apresenta como uma linha de base
irregular, formada por pequenas ondas
com frequéncia maior que 400 bpm. Além
disso, ha ocorréncia de um intervalo RR
irregular, isso por que o n6 AV, sofre uma
modulacdao constante do seu periodo
refratario, por causa das centenas de
estimulos que chegam até ele de maneira
caodtica, provocando graus variados de
impulsos elétricos®. Normalmente, durante
0 episodio de FA, o no atrioventricular é
bombardeado por uma grande quantidade
de estimulos elétricos que tentam passar
aos ventriculos. Como uma caracteristica
elétrica importante do no atrioventricular é
proteger os ventriculos de freqguéncias
atriais muito elevadas, apenas uma
determinada quantidade de estimulos
elétricos, que normalmente ndao sdao capazes
de comprometer importantemente a funcao
ventricular, atingirao os ventriculos®. Nesse
tipo de arritmia os atrios nao batem mais,
"fibrilam" e "tremem".

Figura 4: Representacao eletrocardiografica da Fibrilagdo atrial. Disponivel em:
https://www.uptodate.com/contents/atrial-fibrillation-overview-and-management-of-new-onset-atrial-

fibrillation?search=fibrila%C3%A7%C3%A30%20atrial&source=search_result&selectedTitle=1%7E150&usage_type=defa

ult&display_rank=1#topicGraphics. Acesso em: 08 mar 2024.
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Alem disso, existe um fendomeno
conhecido como Fibrilacao Atrial com
Conducao Aberrante, frequentemente
referido como o fendbmeno de Ashman. Ele
é caracterizado por uma alternancia entre
ciclos curtos, seguidos de batimentos
alargados, e ciclos longos, precedidos por
uma aberrancia no complexo QRS. Em
suma, trata-se de wuma anomalia na
conducao causada por mudancas abruptas
nos ciclos cardiacos.
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Figura 4: Representacao eletrocardiografica do fenébmeno de Ashman. Disponivel em:
https://pt.my-ekg.com/arritmias-cardiacas/fenomeno-ashman.html. Acesso em: 08 mar 2024.

TRATAMENTO

Controle da
anticoagulacao:

frequéncia e

A abordagem fundamental no
tratamento da fibrilacao e flutter atrial
envolve quatro premissas essenciais: (1)
Controle da frequéncia ventricular -
Geralmente realizado com
betabloqueadores ou blogqueadores dos
canais de calcio ndo diidropiridinicos,
enquanto a digoxina e amilorida sao
menos frequentemente indicadas; (2)
Prevencao de embolias sistémicas - A
anticoagulacao oral é empregada conforme
a estratificacao de risco pela escala
CHA2DS2VASc, sendo recomendada por
até 4 semanas em individuos sem historico
previo de fibrilacao atrial.




Cardioversao:

No tratamento do Flutter, busca-se
primeiramente reverter o ritmo cardiaco
para o sinusal. A ablacao por cateter de
radiofrequéncia é preferencial para
alcancar essa reversao de forma definitiva,
embora em pacientes com estabilidade
hemodinamica, o controle da frequéncia
por meio de medicamentos possa ser uma
opcao inicialmente considerada®. Além
disso, para a manutencao do ritmo sinusal
normal, um estudo conduzido por Spector
et al. (2009) enfatizou a eficacia superior da
ablacao por cateter de radiofrequéncia. Por
outro lado, na Fibrilacao Atrial, a
abordagem difere: a cardioversao elétrica
de emergéncia é realizada diante de
instabilidade hemodinamica. Se o paciente
estiver estavel, €& recomendada a
anticoagulacao plena por um periodo de 6
a 12 horas antes da cardioversao.
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INTRODUCAO

As arritmias supraventriculares sao
alteracdes no ritmo cardiaco que dependem
do tecido atrial, do no atrioventricular do né
sinusal ou de vias acessoOrias extranodais
para 0 inicio e manutencao da
taquiarritmia.' Elas pressupdem a existencia
de qualquer ritmo presente antes da
bifurcacao do feixe de His em seus ramos
direito e esquerdo.

A Taquicardia Supraventricular (TSV}
representatodas as taquiarritmias que
comegcamno tecido supraventricular ou que
exigem sua participag@ao em um circuito
reentrante.® Ela é definida por arritmias com
trés ou mais batimentos e uma frequéncia
cardiaca maior que 100 bpm, podendo
apresentar-se como taquiarritmias regulares
ou irregulares, sendo que a maioria delas
apresenta complexo estreito, enquanto
aquelasassociadas a bloqueio de ramo ou
conducao por via acessOria podem
apresentar complexo largo.

Existem algumas pistas diagnosticos que
permitem diferenciar os tipos de TSVsendo
elas: a frequéncia da resposta ventricular, a
regularidade e a rapidez com que a
taquicardia se inicia." Alem disso, a TSV afeta
todas as faixas etarias e é frequentemente
encontrada em individuos saudaveis sem
doenca cardiaca estrutural.* Suas principais
causas incluem dilatacao atrial, Infarto
Agudo do Miocordio (IAM), embolia
pulmonar, inflamacdao aguda ou crdnica no
miocardio atrial ou pericardio bem como
Cicatrizes cirurgicos préviastambém no
miocardio atrial ou pericordio.

As arritmiaspodem sergeradas por trés
mecanismosdistintos. O primeiro,
denominado hiperautomatismo, esta
relacionado a fase 4 da despolarizacao
cardiaca, onde ritmos acelerados podem
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suplantar o ritmo sinusal. Em seguidatemos
a atividade deflagrada, que ocorre devido a
interrupcdes na repolarizagcao das células
cardiacas, conhecidas como pos-potenciais,
as quais atuam como gatilhos das arritmias.
Por fim, o mecanismo de reentrada é o
mais comum, e depende da existéncia de
bloqueio unidirecional, caminhos ou vias
aptas a conducao, e um periodo refratario
que facilite o inicio e manutencao do
circuito reentrante. Este tipo de arritmia
pode ser classificado de acordo com o local
do circuito em reentrada nodal (o mais
prevalente), reentradaatrioventricular,
taquicardia atrial taquicardia reentrante do
no sinusal, taquicardia sinusal inapropriada,
taquicardia juncional ectopica e taquicardia
juncional naoparoxistica.

A Taquicardia Paroxistica Supraventricular
(TPSV) denota uma sindrome clinica
caracterizada por uma taquicardia rapida
com inicio etérmino abmptos. Embora a
maioria das TVSs se devam a reentrada
uma pequena proporcao se deve a
atividade desencadeada ou a
automaticidade.

TIPOS DE TSV

fibrilacao atrial (FA)

A FA é um dos mais incidentes subtipos
de TSV. Essa patologia é caracterizada por
uma contracao atrial desorganizada e
precoce, a qual conduz para uma resposta
ventricular irregular. A origem dessa
despolarizacdao precoce, na maioria dos
Casos, encontra-se nas veias pulmonares.

Entrando em sua fisiopatologia,
compreende-se que O mecanismo de
fibrilacao atrial se inicia a partir de um
gatilho, ele existe quando ocorre um
potencial de acao que forma uma
pos-despolarizacdo, esta se sobrepde a
repolarizacao de recuperacao causando




uma extrasistole. Essa despolarizacao em
individuos suscetiveis, como por exemplo
uma alteracao na funcao elétrica do atrio
esquerdo,vai promover uma fibrilacao atrial.

O resultado desse processo é a perda da
contracao atrial contribuindo para o
enchimento dos ventriculos. Em pacientes
normais, tal perda nao se toma tao
significativa, porém, em pessoas que
apresentam os ventriculos mais rigidos, esse
déficit € importante, visto que 40°4 do
enchimento ventricular vai chegar a partir da
contracao atrial.Sendo assim, a fibrilacao
atrial relaciona-se intimamente com o
envelhecimento.

A FA pode ser dividida em paroxistica
quando acaba espontaneamente, ou
persistente, quando se mantem por 7 dias
seguindo para uma cardioversao. No caso
da persistente, existe o risco de progredir
para uma fibrilacao atrial permanente caso
o ritmo sinusal ndo seja restaurado.

Além disso, essa patologia tem como
principal comorbidade o tromboembolismo
pois o fluxo sanguineo turbulento causado
pela irregularidade da frequéncia ventricular
permite a formacao de trombos. Todavia, 0
risco de tromboembolismo aumenta ainda
mais depois de 3 a 4 semanas apos
cardioversao da FA visto que tal evento tem
como consequéncia uma doenca
vascularsubjacente.

Taquicardia supraventricular por reentrada
nodal (TSVRN)

A TSV apresenta, na maioria dos casos,
complexos QRS estreitos (< 120ms), bem
definidos, regulares e semelhantes entre si.
A frequéncia cardiaca, em media, localiza-se
entre 140 e 180 bpm, exceto em criancas,
nas quais geralmente ultrapassa 200 bpm
(figura 1). Os complexos QRS, por vezes,
podem estar alargados(> 120ms) impondo o
diagnaostico diferencial com as TSV. ATSV
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mais comum é a Taquicardia por Reentrada
Nodal (TRN), na qual o ndé AV apresenta
duas vias de conduc¢do com caracteristicas
eletrofisiolégicas diferentes.

Habitualmente, a taquicardia inicia em
consequéncia de uma extrassistole atrial,
cujo estimulo é bloqueado na via rapida e
conduzido pela via lenta e se estabelece
quando a via rapida e via lenta apresentam
caracteristicas funcionais, que possibilitam
a persisténcia do movimento circular. O
mais comum, a via lenta & componente
anterogrado(conducao para os ventriculos)
e a via rapida o retrégrado (conduc¢ao para
os atrios). Dificilmente a reentrada no n6 AV
acontece em sentido inverso (muito
incomum), sendo a via rapida responsavel
pela conducao anterdgrada e a via lenta
pela retrégrada.

Outro mecanismo frequente de TSV
utiliza ao menos uma via de conducao AV
acessoOria no circuito de reentrada. Ouando
a via mostra conducao bidirecional pode ser
facilmente discemida ao ECG, durante ritmo
sinusal pelo intervalo PR curto e onda delta
(Sindrome de Wolff-Parkinson-White). Em
torno de 35"a dos pacientes a via acessoria
apresenta conducao ventriculo-atrial
exclusiva, ndo permitindo ser reconhecida
duranteo ritmo sinusal normal.
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Figura 1: Caracteristicas eletraardiograficas da TSV. Fonte:
hnps://vwnv.medway.com.br/oouteudos/taquicardia-supraventicular-tudo-o-que-
vC>ce-acusa-saber/.
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As manifestacdes clinicas da arritmia sao
variaveis, mas geralmente aparecem como
palpitacdes (sensacao de batedeira no peito)
de inicio subito, tonturas, sincopes ou
equivalentes, dependendo da realizacao do
Eletrocardiograma (ECG) durante o seu
acontecimento.
Os principais diagndsticos diferenciais
envolvem:
-Taquicardia Sinusal que € uma
taquicardia que origina-se no nd sinusal o
"marca-passo"” natural do coracdo. Pode ser

causada por estimulos simpaticos
(comoansiedade, exercicio fisico) ou
condicdes medicas como febre
hipertireoidismo, entre outras. Pode ser
confundida com taquicardia
supraventricular, especialmente em

situacOes de estresse, exercicio fisico ou
ansiedade.

-FA que € uma arritmia cardiacacomum
que pode se manifestar com uma frequéncia
cardiaca rapida e irregular com auséncia de
ondas P e pela irregularidade do tracado do
QRS. Pode ser diferenciada da taquicardia
supraventricular por meio de uma analise
cuidadosa do ECG.

-Flutter Atrial que € uma arritmia atrial
caracterizada por uma frequéncia cardiaca
rapida e regular, mas com padrdes de ondas
P distintos no ECG que a diferenciam
dataquicardia supraventricular.

-Taquicardia Ventricular (TV)que se origina
nos ventriculos do coracao geralmente
associadaa uma morfologia de QRS alargada
no ECG. Pode ser distinguida da taquicardia
supraventricular com base na morfologia
das ondas no ECG e em outras
caracteristicas.

-Sindrome de Wolff-Parkinson-White
(WPW} que ocorre por uma condicao
congénita caracterizada pela presenca de
uma via acessoria andmala (chamada de via
de Kent) que conecta os atrios aos
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ventriculos gerando delta waves (ondas
delta) no ecg, permitindo a conducdo
elétrica anormal e o risco de taquicardias.
Pode causar taquicardia porreentrada que
pode ser confundida com taquicardia
supraventricular.

-Taquicardia Atrial Ectopica que ocorre
quando ha um foco ectépico de disparo no
atrio, causando uma taquicardia. Pode ser
desencadeada por estimulacdao adrenérgica,
disturbios eletroliticos, abuso de alcool,
entre outros.

-Taquicardia AtrialMultifocal que e
caracterizada pela presenca de multiplos
focos ectopicos nos atrios, resultando em
multiplas formasde onda
Pnoeletrocardiograma (ECG)

-O tratamento adequado da TSV depende
da avaliacao individual de cada paciente,
podendo variar de acordo com a causa
especifica da arritmia, da gravidade dos
sintomas, a presenca de comorbidades e
condi¢cdes medicas subjacentes e a resposta
ao tratamento inicial. As abordagens
incluem. Manobras vagais,medicamentos
antiarritmicos, cardioversao elétnca,
ablacdao por cateter e tratamento da causa
subjacente.
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TAQUICARDIA POR
REENTRADA NODAL

A Taquicardia por Reentrada Nodal (TRN)
corresponde ao tipo mais frequente de
Taquicardia Supraventricular (TSV), mais
prevalente em mulheres. Origina-se a partir
de circuitos de reentrada, majoritariamente,
no no atrioventricular (AV), embora também
possam surgir do tecido perinodal?’ZOs
mecanismos eletrofisiolégicos envolvidos na
génese da TRN se relacionam aos dois tratos
que compdem o nd AV, 0s quais apresentam
velocidade de conducao e periodo refratario
(PR) proprios, compondo o que chamamos
de via lenta ou alfa e via rapida ou beta. A
via alfa conduz o estimulo elétrico
lentamente e apresenta PR curto, enquanto
gue na via beta a velocidade de conducao é
rapida e o PR é significativamente maior.2->

No ritmo sinusal, o estimulo elétrico
chegara ao no AV e se distribuira pelas vias
rapida e lenta; uma vez que a velocidade de
conducdo é maior na via rapida, o impulso
elétrico conduzido por ela atingira o feixe de
His primeiro. Quando o impulso conduzido
pela via lenta chegar ao final da via comum,
encontrara o sistema de conduc¢ao no PR
produzido pela via rapida e, dessa forma, €
extinto. Se algum evento alterar a dinamica
do referido circuito, aumentam as chances
de formacdo de um impulso reentrante, o
que produz a TRN. A depender do caminho
percorrido pelo impulso, a TRN pode ser
classificada como tipica ou atl'pica.2

TAQUICARDIA POR
REENTRADA NODAL TiPICA

A TRN Tipica ou slow-fast & a forma mais
comum de TRN, representando cerca de
80% dos casos e acontece quando um
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complexo atrial prematuro atinge o nd AV
nomomento em que a via rapida se
encontra em seu PR. Uma vez que a via
lenta possui um PR mais curto, ela
encontrar-se-a apta a propagar este
impulso, que segue para a via comum e,
finalmente para o feixe de His. Se tal
estimulo prematuro atingir a via comum no
momento em que a via rapida ja tenha
passado pelo seu PR, o circuito torna-se
reincidente, com impulso que desce pela via
lenta e sobe pela via répida.2 Esses eventos
traduzem-se no eletrocardiograma (ECQG)
como ondas P “ausentes” ou de dificil
visualizacao durante a taquicardia, uma vez
gque as contracbes atrial e ventricular
acontecem praticamente ao
mesmo tempo. (Figura 1)
Critérios de identificacao ao ECG da TRN
tipica:
A sobreposicao das ondas P as porcoes
terminais dos complexos QRS e a ativacao
atrial retrégrada produzem:

e Pseudo-ondas R’ na derivacao V1 (maior

sensibilidade)?
e Pseudo-ondas S nas derivacdes inferior -
e DIl, DIll e aVF (maiores sensibilidade e
valor preditivo positivo).*

Sendo o complexo atrial prematuro a
principal causa da TRN tipica, também é
possivel se observa-lo ao ECG e intervalo PR
prolongado.’
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Figura 1: Eletrocardiograma de paciente com Taquicardia por Reentrada Nodal
Tipica. As setas apontam ondas P produzindo
pseudo-ondas S nas derivac¢des inferiores e Pseudo-ondas R’ em V1. Fonte:
Adaptado de doi:10.1016/j.mcna.2019.05.007.




TAQUICARDIA POR ao fato de a conducdo nodal AV dupla
REENTRADA NODAL ATIiPICA poder ser intermitente, mimetizando

batimentos atriais prematuros ou fibrilacao
A TRN Atipica podera se apresentar de gtrigl’

duas formas: o estimulo desce pela via Em sua formacdo, um impulso atrial é
rapida e sobe pela via lenta - fast-slow, 0u 0 conduzido simultaneamente pela via rapida
circuito ocorre por meio de duas vias lentas - o |enta de modo anterégrado, acarretando
slow-slow. Assim, como o estimulo ira subir g3¢ despolarizacdes’® ventriculares.

por uma via lenta, ocorrera um retardo N0 Ressalta-se que a conducdo pela via lenta se

registro da ativagao atrial no tracado do ECG  gpresenta suficientemente lenta e o PR do
- 5,6 . . -

(Figura 2). tecido subjacente suficientemente curto

. o para permitir  a recuperacao da
Critéerios de identificacdo ao ECG da TRN axcitabilidade e a oropagacio do impulso.

Atipica: Aléem disso, nao deve haver conducao
* Intervalo RP longo (> 70 ms) e intervalo retrograda pela via lenta, bloqueando o
PR curto (intervalo RP > PR). impulso anterégrado® (Figura 3)
* Ondas P negativas em parede inferior (ritérios de identificacdo ao  ECG da
(D2, D3 e aVF) ap6s o QRS.” Taquicardia por Duplo Passo nodal
S il PP mm,-"u.f'qs e Onda P seguida por dois complexos
m] QRS;’

m [ e Morfologia de onda P bifasica na

L -..-L MM ?"r" derivacao V1 consistente com ritmo
'T\]T sinusal seguido por dois complexos QRS
"' ,I Kb (Padro tipico);’

| i e O intervalo entre dois complexos QRS

I tende a ser fixo na maioria dos

|
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Figura 2: Eletrocardiograma de paciente com Taquicardia por Reentrada Nodal
Atipica. As setas representam as ondas P etrogradas negativas nas derivagdes WL

Lk

-—

inferiores e um intervalo RP > PR. Fonte: Adaptado de T Vlgn®: '—I "—_-"—-_ P L e LT o L
doi:10.1016/j.mcna.2019.05.007.
; ] i .: .| i l.
TAQUICARDIA SRR e B
| 1 immE
V=
ATRIOVENTRICULAR POR BIES S S B R e _
__-_--.'-.-—.__'-.-_--._-.--.'. e i I i el B 1 -
D U P LO PASSO N O DAL Figura 3: Eletrocardiograma de paciente com Taquicardia por Duplo Passo Nodal. As
A Taq u ica rd ia po r Du plo Passo N Odal uma Unica onda ;eéassergiﬁgzssgﬁadﬁisigrr;]iTZx:sN(;Ft{(;q:oente: Adaptado de

. ] . doi:10.1093/europace/euv056.
(“Double Fire Tachycardia” ou ainda One-to-

Two) é uma forma rara de taquicardia, TAQUICARDIA JUNCIONAL

relativamente benigna.7A fisiopatologia esta A Taquicardia Juncional (T)) é uma

relacionada com a estrutura unica e taquiarritmia supraventricular, do tipo
complexa da juncdo atrioventricular® Uma
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paroxistica e ndo-reentrante em que O
principal mecanismo eletrofisiolégico € a
automaticidade  anormal de  ceélulas
localizadas na juncao AV, incluindo o n6 AV e
o Feixe de His"12A prevaléncia da T) é maior
em criangas e se relaciona com disfuncoes
congénitas ou oriundas do p(’)s-operat(’)rio.13
Um dos maiores desafios relacionados a T]
é o0 fato de que a sua apresentacao clinica,
bem como a sua apresentacao
eletrocardiografica, sao variaveis, o que
dificulta o diagnostico diferencial com
relacao as outras arritmias, principalmente a
Taquicardia por Reentrada Nodal (TRN).
Portanto, TJ torna-se um diagnostico de
exclusdo (Figura 4).)
Critérios de identificacgo ao ECG de
Taquicardia Juncional:
e QRS geralmente estreito (pode sofrer
variacdes); 13
e Auséncia de ondas P caracteristicas de
ritmo sinusal;’
e Onda P simultaneas ao QRS ou
retrégradas (apds Complexo QRS);
e Caracteristicas semelhantes a
Taquicardia por Reentrada Nodal Tipica
(TRNT)."S

K- ™ meg T rergmal

4

Figura 4: Eletrocardiograma de paciente com Taquicardia Juncional. As setas
representam as ondas P ndo sinusais e apds 0s
complexos QRS. Fonte: Adaptado de https://doi.org/10.1016/j.jacep.2022.10.040 e
https://doi.org/10.1016/j.hrthm.2018.08.006.
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INTRODUCAO

As arritmias ventriculares ocorrem quando
um ritmo cardiaco anormal surge abaixo da
bifurcacao do feixe de His (nos ventriculos).
Sao responsaveis por 75% a 80% dos casos
de morte subita cardiaca, estimada em
184.000 para 450.000 vidas perdidas nos
Estados Unidos por ano. O quadro clinico
pode ser bastante variavel, indo da auséncia
de sintomas até palpitacdes, sincope e
parada cardiorespiratoria (PCR).1

1. Extrassistoles Ventriculares (EVs)

Trata-se de batimentos originados de
forma precoce nos ventriculos, geralmente
com duracao do QRS superior a 120ms. Sua
morfologia pode ser classificada em
monomoarficas ou polimdrficas e, de acordo
com sua inter-relacao podem  ser
denominadas de isoladas, pareadas, em
salvas, bigeminadas, trigeminadas,
quadrigeminadas ou ocultas. A EV apresenta
clinica variavel, com palpitacdes, sensacao
de irregularidade no pulso e percepcao de
batimentos mais intensos ou de pausa.
Entretanto, a maioria dos pacientes sao
assintomaticos ou apresentam sintomas
inespecificos como dispneia, cansaco ou
tontura.l.?

O diagndstico é realizado por meio do ECG
gue evidencia QRS superior a 120 ms, com
morfologia aberrante (bloqueio de ramo
direito ou esquerdo), onda T na direcao
oposta ao QRS principal e uma pausa
compensatc')ria.2
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Fonte: Rev Soc Cardiol Estado de Sao Paulo 2015;25(4):194-9
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FIGURA 1. Extrassistole ventricular monomorfica
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O tratamento das EVs deve ser baseado
na presenca de sintomas. Pacientes
assintomaticos, com baixa densidade de
EVs, geralmente nao necessitam de
tratamento e sim de uma estratificacao de
risco para excluir cardiopatias. Pacientes
assintomaticos com densidade de EVs
elevada (acima de 20%), recomenda-se 0
acompanhamento clinico e tratamento
medicamentoso, em decorréncia do risco
de taquicardiomiopatia. O tratamento
farmacologico, quando necessario, pode ser
realizado com as seguintes drogas.?>

Atenolol
Metoprolol

Betabloqueadores 25 mg ao dia

Antiarritmicos Sotalol Necessaria a monitorizacao do intervalo QT

Propafenona Bloqueador do canal de sddio; antiarritmico classe Ic

Amiodarona Deve ser reservada para pacientes com presenca de cardiopatia

estrutural e disfungao ventricular.

O tratamento por ablacao das EVs esta
atualmente recomendado nos pacientes
sintomaticos, em especial nos que nao
toleram ou Sao refratarios  aos
antiarritmicos.”
2. Taquicardias ventriculares

A taquicardia ventricular (TV) é definida
por > 3 batimentos ventriculasres
consecutivos com frequéncia = 120 bpm.

Comumente esta associada a alguma
doenca cardiaca de base, como a
cardiopatia isquémica (aguda ou cronica),
cardiomiopatias, estenose adrtica, doenca
de chagas, entre outras>"*

Ela é caracterizada por possuir QRS
alargado (>120ms) e pode ser classificada
em monomorfica (um uUnico foco anormal
ou via reentrante, apresentando QRS de
aspecto idéntico e regulares) ou polimoérfica
(multiplos focos ou vias diferentes, gerando
QRS variaveis e irregulares), aléem de

sustentada (persiste por pelo menos 30
segundos e pode estar associada a um
colapso hemodinamico) ou nao-sustentada



(duracao inferior a 30 segundos e, na

maioria dos casos, é assintomatica). E uma
das causas classicas de PCR, e quando
ocorre sem pulso, é necessario iniciar
imediatamente a reanimacao
cardiopulmonar(RCP).4

2.1 Taquicardia Ventricular Monomorfica
(TVM)

A TVM representa cerca de 80% das
taquicardias de QRS alargado. Para
diagnosticar, encontra-se no ECG uma
dissociacdao entre as ondas P e o QRS,
alargamento do QRS que apresentam
aspecto idénticos e regulares, e intervalos
RR regulares.”
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FIGURA 2. Taquicardia ventricular monomorfica

Na pratica, toda taquicardia com QRS largo
em pacientes instaveis, deve ser manejada
como TV, até que se prove o contrario. Uma
TVM sem pulso necessita de medidas de
suporte de vida e desfibrilacdao cardiaca. A
conduta na TVM com pulso depende da
estabilidade hemodinamica do paciente?O

Tipo de Taquicardia Hemodinamicamente Instavel Hemodinamicamente Estavel

Ventricular

Tratamento Cardioversao elétrica (CVE) sincronizada | Adenosina (pode ser util na cardioversdo de TVM

com 100 J inicialmente.'® sensivel & adenosina)

Se nao houver sucesso: infusdo de antiarritmicos
(amiodarona, sotalol ou procainamida). Se ainda
assim nao reverter, trata-se com CVE 100 J."

Critérios de Instabilidade |Dor precordial anginosa, hipotensdo com
ma perfusdo, alteragdo do nivel de
consciéncia, sinais de congestao pulmonar
(dispneia, edema agudo pulmonar).™

2.2.1. Taquicardia Ventricular Polimoérfica
(TVP)

A TVP pode ser desencadeada pela
taquicardia sinusal resultante de exercicio
fisico, estresse emocional ou infusao de
catecolaminas. Além disso, pode ser
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secundaria a disturbios hidroeletroliticos e
apresenta uma predisposicao familiar para
a doenca, podendo ter uma base genética,
como as canalopatias, sendo mais
prevalente em jovens. As principais queixas
gue levam os pacientes ao servi¢co de saude
incluem palpitacOes, episddios de sincope e
pré-sincope apods esforco fisico ou estresse
emocional.”

O diagnostico e feito através do ECG, em
gque se observa taquicardia, normalmente
com FC >150 bpm, dissocia¢cao entre a onda
P e o QRS, multiplos focos ou vias

diferentes,  gerando QRS  variaveis
12

(polimorficos) e irregulares.
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Figura 3. Taquicardia ventricular polimorfica.11

Pacientes com TV sem pulso devem
receber suporte avancado de vida. Os
betabloqueadores, como o propranolol,
devem ser utilizados ap0s a estabilizacao
para prevenir recorréncias de arritmias. Em
sintomaticos recomenda-se 0 tratamento
com betabloqueadores e bloqueadores de
canal de calcio, como o verapamil. Apos
episddios de sincope ou morte subita
revertida, pacientes sem causa reversivel
devem receber um cardiodesfibrilador
implantavel (CDI). Recomenda-se também
evitar atividade fisica competitiva e
exercicios extenuantes."”

2.2.2 Torsades de Pointes (TdP)

Trata-se de uma forma distinta de TVP, com
morfologia de QRS de diferentes
amplitudes, com aparéncia sinusoidal



tipica. Apresenta alto risco de evoluir para
fibrilacao ventricular e associa-se a um ECG
basal com prolongamento do intervalo QT.
Essa TVP apresenta quadros clinicos mais
agudos e emergenciais da sindrome do QT
longo, sincope, hipotensao, IipoBtimia, dor
precordial, choque e morte subita.

O diagnostico é feito pelo ECG, que
evidencia FC entre 150-250 bpm e o ECG
basal mostra QT prolongado (= 600 ms). A
TdP geralmente é detectada em pacientes
monitorados ou durante o ECG de superficie
em pacientes com os sintomas acima.'?

Courtesy of Jason E. Roediger, CCT, CRAT
Mﬂ/\f‘w

FIGURA 4. Torsades de Pointes.

O tratamento da TdP é realizado com
sulfato de magnésio IV 1-2g em bolus e
suporte intensivo e hemodinamico. Caso
houver instabilidade hemodinamica ou
refratariedade, procede-se a desfibrilacao
cardiaca. Alem disso, devem ser suspensas
drogas que prolongam o intervalo QT no
ECG e deve ser corrigido os disturbios
hidroeletroliticos. '

3. Fibrilacao Ventricular (FV)

A FV é uma arritmia cardiaca que resulta em
contracdes ventriculares rapidas,
descoordenadas e ineficazes, levando a um
colapso hemodinamico. E uma das causas
classicas PCR, frequentemente evoluindo da
TV e sendo uma emergéncia médica. Sua
etiologia geralmente esta ligada a
cardiopatia isquémica aguda ou cronica,
outras cardiopatias estruturais ou, menos
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comumente, a fases avancadas de doencas

Sistémicas. Aléem disso, pode estar
relacionada ao uso de farmacos
antiarritmicos, hipdxia, disturbios

hidroeletroliticos ou outras arritmias.

As principais manifestacdes clinicas
incluem sincope, diminuicdao do nivel de
consciéncia e convulsbes, com rapida
progressao para PCR.

O ECG mostra um ritmo rapido (300-400
bpm), irregular, com QRS sem forma
definida, com varias amplitudes, intervalos
irregulares e ondula¢des na linha de base e
ondas T ausentes.!2

Fonte: Fibrilagdo ventricular: conceitos e base do tratamento [Internet]. Medway.

Figura 5. Fibrilacdo ventricular

O tratamento é baseado em manobras de
RCP. Assim que possivel deve ser feita
desfibrilacdo cardiaca com choque bifasico
de 200) ou monofasico de 36OJ.10

REFERENCIAS

1. AL-KHATIB, S. M. et al. 2017 AHA/ACC/HRS
Guideline for Management of Patients With
Ventricular Arrhythmias and the Prevention of
Sudden Cardiac Death: A Report of the American
College of Cardiology/American Heart Association
Task Force on Clinical Practice Guidelines and the
Heart Rhythm Society. | Am Coll Cardiol, v. 138, n.
13, p. e210-e271, 2018.

2. ZEPPENFELD, K. et al. 2022 ESC Guidelines for
the management of patients with ventricular

arrhythmias and the prevention of sudden cardiac
death. Eur Heart J, v. 43, n. 40, p. 3997-4126, 2022.



3. MAGALHAES, C. C.; SERRANO JR, C. V. Tratado de
Cardiologia Socesp. 3a ed. Sao Paulo: Manole,
2015.

4. FERNANDES, F. M. et al. QTc interval
prolongation in critically ill patients: Prevalence, risk

factors and associated medications. PLoS One, v.
13, n.6, p.e0199028, 2018.

5. YU, H. et al. Acquired long QT syndrome in
hospitalized patients. Heart Rhythm, v. 14, n. 7, p.
974-978, 2017.

6. SOUZA, O. F.; SCANAVACCA, M. |.; PEREIRA, L. S.
M. Arritmias cardiacas: diagndstico e tratamento.
Rio de Janeiro: Rubio, 2016.

7. MIYAKE, C. Y. et al. Efficacy of implantable
cardioverter defibrillators in young patients with
catecholaminergic polymorphic ventricular
tachycardia: success depends on substrate. Circ
Arrhythm Electrophysiol, v. 6, n. 3, p. 579-587, 2013.

8. PRIORI, S. G. et al. HRS/EHRA/APHRS expert
consensus statement on the diagnosis and
management of patients with inherited primary
arrhythmia syndromes: document endorsed by
HRS, EHRA, and APHRS in May 2013 and by ACCF,
AHA, PACES, and AEPC in June 2013. Heart Rhythm,
v. 10, n. 12, p. 1932-1963, 2013.

9. TISDALE, J. E. et al. Drug-induced arrhythmias: a
scientific statement from the American Heart
Association. Circulation, v. 142, n. 15, p. e214-e233,
2020.

10. BONOW, R. O. et al. Braunwald, Tratado de
Doencas Cardiovasculares. 9a ed. Rio de Janeiro:
Elsevier, 2013.

11. VELASCO, I. T. et al. Medicina de emergéncia:
abordagem pratica. 2019.

SOCIEDADE BRASILEIRA

pDAS LIGAS DE
CARDIOLOGIA

12. SAMESIMA, N. et al. Diretriz da Sociedade
Brasileira de Cardiologia sobre a Analise e Emissao
de Laudos Eletrocardiograficos - 2022. Arquivos
Brasileiros de Cardiologia [Internet], 2022.
Disponivel em:
<https://abccardiol.org/wpcontent/uploads/articles
_xml/0066-782X-abc-119-04-0638/0066-7 82X-abc-
119-04-0638.x55156.pdf>. Acesso em: 9 set. 2022.

13. MESQUITA, G. de A. L. et al. Epidemiological
profile for conduction disorders and cardiac
arrhythmias in the state of Maranhdao between
2009 - 2019: hospitalizations and deaths. Research,
Society and Development, [S. ], v. 11, n. 10, p.
e110111032478, 2022. DOIl:  10.33448/rsd-
v11i10.32478. Disponivel em:

<https://rsdjournal.org/index.php/rsd/article/view/
32478>. Acesso em: 10 mar. 2024.



CAPITULO 17

https://doi.org/10.22533/at.ed.18024311017

SOCIEDADE BRASILEIRA
DAS LIGAS DE
CARDIOLOGIA 14

Doencas do né
sinusal e bloqueios
atrioventriculares

Autores: Heloise Cadori, Julia Xavier da Cruz, Fernanda
Lorencetti, Bruna Zanella, Heloise Cadori

Orientador: Guilherme Bernardi

Instituicdao: Universidade Comunitaria da Regidao de Chapeco
(UNOCHAPECO)

LACARDIO (UNOCHAPECO)



DOENCA DO NO SINUSAL:

O no sinusal é um dos precursores do
inicio do ciclo cardiaco, sendo de suma
importancia para o bom funcionamento e
conducao elétrica do coracdo, por essa
razao quadros patoldégicos que costumam
comprometer essa regidao, podem ser
extremamente perigosos e ao mesmo
tempo fatais quando nao diagnosticados e
tratados de forma assertiva. Dessa maneira,
pacientes com problemas  sinusais
geralmente contém seu ritmo cardiaco
desregulado, apresentando bradicardias
(batimentos abaixo de 60 bpm), taquicardias
(batimentos acima de 100 bpm), pausa entre
as  bulhas, sincope, palpitacdes e
extrassistoles ventriculares; uma vez que, o
nd sinoatrial (NSA) se encontra no atrio
direito e na desembocadura posterolateral
do seio das veias cavas - sendo entao,
anatomicamente, um local estratégico para
todo ciclo cardiovascular!

De prima, insta salientar que a doenca
pode ser facilmente perceptivel no exame
de eletrocardiograma (ECG), no qual ocorre
anormalidade na onda P (justamente a onda
que corresponde a despolarizacao atrial),
estando assim modificada devido aos
disturbios durante a conducao do impulso.
Logo, tambéem fica prolongado o intervalo
entre o inicio da onda P com o inicio do
complexo QRS, resultante do atraso de
conducdao do no sinusal, como mostrado na
figura 1. Ademais, mesmo o quadro
podendo ser encontrado em individuos de
qualquer faixa etaria, contém maior
prevaléncia em adultos acima dos 60 anos.
Alem disso, fatores como o0 proprio
envelhecimento leva a altera¢gbes no sistema
elétrico que incluem as disfuncdes
sinoatriais, seja pelo histérico familiar,
doencas cardiacas pre-existentes (como
hipertensao, doenca arterial coronariana ou
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doencas valvares), ou até mesmo, 0 uso
desregulado de medicamentos capazes de
alterar o ritmo correto do impulso elétrico,
e com isso desregular os demais feixes de
propagacao. Concomitantemente, o quadro
também passou a ser observado em
pacientes que tiveram uma cirurgia cardiaca
prévia, onde foram danificadas estruturas
proximas do NSA, e também naqueles
assintomaticos, no qual a doenca sé foi
detectada com exames médicos de rotina’

Portanto, existem varias formas de
tratamento, porém a mais utilizada em
Casos severos € a intervencdo cirurgica
através da implantacdao de um marca-passo
com fios de eletrodos capazes de regular os
batimentos, e com isso normalizar a
frequéncia. Além disso, medicamentos
betabloqueadores, inibidores de canal de
calcio e antiarritmicos tambéem sdo
prescritos como forma terapéutica, sendo a
teofilina e hidralazina, os farmacos mais
usados em pacientes jovens bradicardicos
sem sincope, que apresentavam o quadro
da Doenca do N6 Sinusal?
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Figura 1. ECG sem o estimulo do né sinusal
Fonte: Eduardo Lapa, 2018.

BLOQUEIO
ATRIOVENTRICULAR

Blogqueio atrioventricular (BAV) é a
interrupgcao parcial ou completa da
transmissao do impulso dos atrios para os
ventriculos. As causas dessa alteracao sao
encontradas principalmente em casos de

/6




isquemia, valvulopatia, doencas cardiacas
congénitas, geneticas, tonus vagal
aumentado, farmacos (betabloqueadores,
bloqueadogres dos canais de calcio, digoxina,
amiodarona), fibrose e esclerose idiopatica
do sistema de conducao. O diagnostico é
feito através do eletrocardiograma (ECG) e o
quadro clinico do paciente depende do grau
de Dbloqueio, enquanto o tratamento
definitivo, quando necessario, sera feito com
a insercao de marcapasso cardiaco para
normalizar a frequéncia cardiaca™ Nesse
sentido, pode-se dividir esse disturbio de
conducao, respectivamente, em Bloqueio
Atrioventricular de primeiro, segundo e
terceiro grau, abaixo tem-se as seguintes
exemplificacoes:

BAV 1°

O Bloqueio Atrioventricular de primeiro
grau € definido no ECG de forma que todas
as ondas P normais sao seguidas por um
complexo QRS, mas o intervalo PR é mais
longo que o normal, ou seja, intervalo PR >
200 m/s, como identificado na figura 2.
Dessa forma, se intervalo PR longo, devemos
pensar em atraso na  conducdo
atrioventricular do estimulo.

O BAV de primeiro grau pode ser fisiologico
em pacientes jovens que possuem tonus
vagal aumentado, como também em atletas.
Nessa perspectiva, o bloqueio raramente é

sintomatico, e nenhum tratamento &
5,6 s

recomendado.”” Porém, quando  esse

disturbio esta acompanhado de uma

cardiopatia ou atrelada ao uso de farmacos,
recomenda-se, portanto, investigacao.
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Figura 2. Bloqueio Atrioventricular de 1° grau. Fonte:
Mitchell, 2023.
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BAV 2°

O Bloqueio Atrioventricular de segundo
grau possui dois tipos, sendo o tipo 1
(Mobitz tipo 1) observado no ECG a partir
do bloqueio de uma onda P, em virtude do
aumento do intervalo PR, até que esse
bloqueio ocorra. Diferente do tipo 1, no BAV
de 2° tipo 2 (Mobitz tipo 2) se verifica um
intervalo PR de mesma duracdao e tambeém
constante, precedido e sucedido de onda P
bloqueada, com complexo QRS largo e
localiza¢ao infranodal na maioria das vezes.
O BAV de 2° grau tipo 2 apresenta um pior
prognostico do que o tipo 1, alem de maior
probabilidade de progressao para BAV total.

Em suma, no Mobitz tipo 1 o intervalo PR
aumenta de forma gradual a cada
batimento até que em algum momento o
batimento atrial ndo é conduzido e nao ha
complexo QRS, como representado na
Figura 3. Outrossim, o BAV 2° tipo 1 pode
ser fisioloégico em jovens e atletas ou

desenvolver sintomas nos casos mais
graves.
5
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tipo 1. Fonte: Mitchell, 2023.

Na figura 4, tem-se o Mobitz tipo 2,
ilustrado pelo intervalo PR constante e com
batimentos irregularmente nao conduzidos,
resultando na falha de complexos QRS. Esse
ciclo ocorre a cada 3 ou 4 ondas P,
geralmente. Acrescenta-se, que o BAV 2°
Mobitz tipo 2 é sempre patologico e pode
desenvolver sintomas como atordoamento,

pre-sincope e sincope.
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tipo 2. Fonte: Mitchell, 2023.



BAV 3°

Também  chamado de  Bloqueio
Atrioventricular Total (BAVT), € um bloqueio
infrahissiano (abaixo do feixe de Hiss). Ha
uma dissociacdao entre o0s atrios e o0s
ventriculos, com auséncia de ondas P
conduzidas, nao havendo relacdao entre as
ondas P e os complexos QRS. A frequéncia
atrial € maior do que a frequéncia
ventricular, ou seja, a frequéncia de onda P é
maior do que a frequéncia de QRS, como
ilustrado na figura 5, resultando em uma
bradiarritmia, geralmente entre 30 e 50
bpm, com risco de morte subita, exigindo
intervencdo imediata’

A funcao cardiaca € mantida por escape
juncional ou marca-passo ventricular. O
BAVT é sempre patolégico e geralmente é
necessario marca-passo, a menos que a
causa seja transitoria ou reversivel, como
por farmacos antiarritmicos >

A
QRS

Figura 5. Bloqueio atrioventricular de 30 grau. Fonte:
Mitchell, 2023.
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INTRODUCAO

Canalopatias cardiacas sao um grupo
heterogéneo de cardiopatias, relacionadas
ou nao a fatores secundarios (disturbios
eletroliticos, comorbidades, bloqueio
farmacologico). Sao causadas por mutacdes
em genes responsaveis pela codificacao de
proteinas relacionadas a canais ionicos dos
cardiomiocitos. Estes canais atuam de forma
sequencial para a conducao de correntes
despolarizantes e repolarizantes, formando
a bomba eletromecanica complexa do
coracao. As canalopatia1s3 cardiacas podem
ter repercussdes relevantes: sincope,
convulsdes, arritmias sem doencas cardiacas
subjacentes, e morte subita cardiaca (MSC) -
primeira manifestacdao em alguns casos. Sao
algumas das doencas arritmogénicas
principais que serao discutidas neste
capitulo: sindrome de Brugada #°(SBr),
sindrome do QT longo (SQTL), sindrome do
QT curto (SQTC) e taquicardia ventricular
polimérfica catecolaminérgica (TVPC).

SINDROME DE BRUGADA (SBr)

Definicao e manifestacdes clinicas:

Descrita pela primeira vez em 1992,
consiste no supradesnivelamento do
segmento ST nas derivacdes precordiais
direitas  anteriores de V1 e V2
(anteriormente descrito como V1 a V3§I7Essa
alteracao é decorrente do bloqueio de ramo
direito (BRD) devido a defeitos dos canais de
sodio, e € uma das principais causas de I\/IE%CO
em um coracdo sem alteracdes estruturais.

A patologia, que acomete 1 a cada 2.000
individuos, ocorre principalmen6t1e1 em
pacientes do sexo masculino (9:1), sendo

diagnosticada principalmente na fase adulta.
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E uma condicdo hereditaria, autossémica
dominante, e envolve genes que codificam
0S canais de sodio Na+ v1.5 das
membranas celulares das células cardiacas,
gue passam a ser disfuncionais.”

A SBr pode estar presente de forma
sintomatica e assintomatica. Quando
sintomatica, causa hipertermia, convulsdes,
sincope cardiogénica, parada cardio-
respiratoria (PCR), MSC e arritmias durante
O sono e O repouso, tendo em vista que
arritmias letais ocorrem principalmente
durante este periodo.'”"

A SBr deve ser suspeitada em pacientes
com histéria familiar de MSC em pessoa
jovem, ou com fibrilacao ventricular (FV)
idiopatica documentada, taquicardia
ventricular polimorfica (TVP) auto-
terminante, flutter ou fibrilacao atrial (FA)
abaixo de 30 anos de idade, sem que haja
alteracdo da estrutura cardiaca.®’

Eletrocardiograma (ECG)_e outros exames
complementares:

Anteriormente, eram descritos 3 tipos de
alteracoes caracteristicas da SBr,
entretanto, atualmente, o consenso de
especialistas estabelece 2 anormalidades.®

e Padrao 1 (tipo 1 ou “tipo acoberto”):
elevacdo coOncava do segmento ST,
maior ou igual a 2mm, com onda T
negativa nas derivacbes precordiais
direitas V1 e V2/ Pode ocorrer
espontaneamente ou na presenca de
agentes provocativos como bloqueador
de canal de célcio."

e Padrao 2 (tipo 2 ou “tipo seld"):
configuracao do segmento ST maior ou
igual 0,5mm, em sela e com niveis
variaveis de elevacao desse segmento,
seguido de onda T positiva em mais de
uma derivacao precordial direita.’ € um
padrao apenas sugestivo de SBr e pode
ser encontrado em outros padroes
Brugada-like, como na hipertrofia
ventricular esquerda. '

30




Type 1 - "Coved"
(diagnostic

Type 2 "Saddle-back”

[ angle =58
{non-diagnostic) ! i
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Figura 1.Exemplificacdao dos tipos 1 - acoberto (A) e 2 -
sela (B) de Brugada. C descreve os angulos entre o
complexo QRS e o inicio do segmento ST, > 58° e a base
desse triangulo > 4mm, respectivamente. Adaptado de
Brugada et al, 2018

Para que o diagnostico seja estabelecido,
outras causas de elevacao do segmento ST
devem ser excluidas. Outros exames, como
o0 ecocardiograma basal, apesar de nao
serem necessarios ao diagndstico, devem
ser realizados para que doencas cardiacas
estruturais possam ser avaliadas. Ainda,
exames de imagem adicionais, como
ressonancia magneética, devem ser
considerados em casos complexos.6’13

Tratamento:

Apenas o0 padrao 1 € usado como
diagnodstico para SBr, portanto, pacientes
com padrdes 2 ou 3 devem ser submetidos a
testes com bloqueadores de canais de sodio
para que possam ser diagnosticados com
SBr.°

A primeira linha para terapia em pacientes
portadores de SBr e de alto risco é a
implantacao de um cardioversor
desfibrilador (CDI), de acordo com conven¢ao
internacional. *'“Segundo outros autores, o
CDI é reservado a portadores de SBr com
historico de PCR e reanimagé\o.6

O tratamento pode ser conservador,
incluindo uso de antipiréticos e evitar o uso
de medicacdes que podem provocar
alteracdes no ECG. Tais pacientes também
devem evitar intoxicacao por alcool e
substancias ilicitas.
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Essas medidas, muitas vezes, sado
suficientes para o tratamento do paciente
com SBr®

Ja o farmacolégico inclui medicamentos
relacionados a quinina e hidroquinidinaé8
que possuem propriedades antiarritmicas.
Por fim, ha a ablacao por radiofrequéncia,
que tem sido sugerida como tratamento
adjuvante e esta reservada a pacientes com

choques recorrentes do CDI.

SINDROME DO QT LONGO
(SQTL)

Definicao e manifestacdes clinicas:

A SQTL descreve um grupo de disturbios
que caracterizam a canalopatia com
aumento da duracao do potencial de acao
ventricular com consequente
prolongamento do intervalo QT?4’16 Pode ter
etiologia: 1) adquirida,’ principalmente por
alguns farmacos®ou 2) congénital’em que
trés genes principais tém maior prevaléncia,
causalidade e gatilhos para os tipos 1, 2 e 3
de SQTL- na ordem: KCNQ1'"*?(exercicio),
KCNH2 (emocdao e estimulos sensoriais),
SCN5A (bradicardia).19 A SQTL pode
desencadear na torsades de pointes, um
tipo de TVP, com complexos QRS irregulares18
que parecem contorcer, rotacionar em
relacao a uma linha isoelétrica no ECG'2'ém
geral, auto-limitada, mas que pode levar a
MSC em complicac¢des, principalmente em
jovens?7'20 Pacientes podem ser
assintomaticos; sintomaticos podem
apresentar sincope (em geral, repentina) e

21
tonturas.

ECG e outros exames complementares:

A aplicacao do escore de Schwartz tem sido
utilizada para o diagnéstico,”levando em
conta os achados do ECG, da histéria clinica
e familiar. O ECG da SQTL apresenta o
intervalo QT corrigido > 480 ms (460 ms se

. , 17
paciente apresentou sincope ou PCR).
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A avaliacao da onda T e do segmento ST,
com as manifestacdes clinicas, ajudam a
classifica-la entre os tipos principais de
SQTLIA avaliacao do gendtipo complementa
o ECG nessa classificacgo - escalas
modificadas que levam esse dado em

consideracao tém sido propostas nos
sl . . 17
ultimos guidelines.
DIl
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Figura 2. ECG de paciente do sexo feminino, de 29 anos,
em uso de nadolol, BB nao-seletivo, com intervalo QT
corrigido pela formula de Bazzet de 500 ms. Adaptado de
Cano et al.

Tratamento:

A taxa anual de MSC em pacientes
assintomaticos e menor que 0,5%, mas
aumenta para 5% quando ha sincopes.”O
objetivo do tratamento é preveni-las,
diminuindo risco de MSC>'A diminuicao da
atividade fisica e atencao aos gatilhos sao
aconselhadas®”*! Betabloqueadores (BB) nao-
seletivos sao primeira opcao farmacolégica
Mexiletine pode ser adicionada a pacientes
com SQTL3"2021 Em PCR prévia, ou em
episodios de sincope ou arritmia ventricular
nao tolerada hemodinamicamente, o CDI é
indicado.” A denervacao cirurgica é opcao
para pacientes com sincopes recorrentes -
mesmo ao tratamento farmacolégico°

SINDROME DO QT CURTO
(SQTC)

Definicdo e manifestacdes clinicas:

Uma canalopatia hereditaria rara, a SQTC foi
descrita clinicamente pela primeira vez em
2000, em trés membros de uma familia que
apresentavam intervalos QT anormalmente

Os pacientes podem ser assintomaticos ou
apresentar desde eventos pré-sincopais e
palpitacbes, até sincope, arritmias atriais,
arritmias ventriculares de reentrada ou
mesmo PCR>****A maioria dos pacientes
torna-se sintomatico entre o final da
adolescénciae o inicio da vida adulta. O

encurtamento do intervalo QT pode
degenerar em FA paroxistica e/ou
taquicardia ventricular (TV) e

potencialmente levar a MSC.

ECG e exames complementares:

E diagnosticada quando o intervalo QTc é
<340 ms ou, alternativamente, deve ser
considerada se o intervalo QTc for <360 ms
juntamente com um ou mais dos seguintes:
(1) sobrevivéncia de um episodio de TV/FV,
na auséncia de doenca cardiaca; (2) uma
mutacdo patogénica confirmada; (3) historia
familiar de SQTC ou (4) historia familiar ~de
MSC com idade <40 anos (5) QTC Score >4 .
Além do intervalo QT encurtado no ECG,
ondas T altas, estreitas e pontiagudas com
auséncia quase completa®de segmento ST
também podem estar presentes . Além do
estudo genético>*>?/ para identificacdo das
mutacdes associadas , recomenda-se
realizar ionograma completo e gasometria
arterial (sobretudo se houver instabilidade
clinica) para afastar causa secundaria. Teste
ergometrico e Holter 24h sao possibilidades
de auxilio ao diagnostico, mas nem sempre

vidveis?’%°
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Figura 3: ECG registrado em um episodio de sincope
mostra ritmo sinusal com frequéncia cardiaca de 83
bpm. Ha um intervalo QT encurtado (320 ms) com varias
contracBes ventriculares prematuras (CVPs) causando

curtos e ondas T pontiagudas altas nas
derivacdes precordiais do ECG.*>
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extra-sistoles R-on-T (seta vermelha). Uma CVP (seta
preta) desencadeia TVP que causa perda de consciéncia.
Adaptado de Portugal et al.
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Tratamento:
Recomenda-se implante de CDI para
pacientes com  sindromes  arritmicas

genéticas (incluindo SQTC) e PCR ou sincope
previa; e também para aqueles com historia
familiar de MSC e inducao de taquiarritmias
ventriculares, por serem considerados de
alto risco para eventos arritmicos malignos
recorrentes (possui alta letalidade). A
implantacao para prevencao primaria pode
ser considerada quando ha  alta
probabilidade pelo escore de Gollob?*"#

A quinidina pode ser um tratamento util para
casos selecionados de SQTC (principalmente
com a mutacdao KCNH2), bem como se
contraindicacao ou recusa do CD1. >

TAQUICARDIA VENTRICULAR
POLIMORFICA
CATECOLAMINERGICA (TVPC)

Definicdo e manifestacoes clinicas:

V4

E uma doenca arritmogénica hereditaria
caracterizada por episodios de TVP e
desencadeada em criancas e adultos jovens
durante esforcos ou emog¢des, na auséncia
de doenga33cc?rd|’aca estrutural ou sindromes
associadas. Mais de 50% dos pacientes com
TVPC apresentam mutacao no gene RyR2,
enquanto mutacdes relacionados a outras
proteinas ligadas a homeostase do Ca2+ -
CASQ2, CALM1, TRDN, KCNJ2 e TECRL -, sao
mais incomuns, mas geram o mesmo padrao
de arritmia. Sincope, tonturas, palpitacdes e

MSC apds estresse sdo manifestacées.”>!

ECG e outros exames complementares:

O ECG em repouso, geralmente, apresenta-
se dentro dos limites normais, embora
bradicardia sinusal e ondas U proeminentes
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podem estar presentes, mas nao
especificos. O teste ergometrico é essencial
no diagnaostico, pois, com o incremento do
esforco fisico, as arritmias aparecem,
comumente em 120 a 130 batimentos por

minuto, e, frequentemente, Sao0
extrassistoles ventriculares, geralmente
iIsoladas, intermitentes, bigeminadas e

pareadas que aumentam a densidade ao
exercicio, progredindo para episdédios de TV
nao sustentada e, caso seja mantido o
esforco, para sustentada, normalmente,
bidirecional classica, que é considerada

A . 3,17,19,32
patognomonica dessa canalopatia.
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Figura 4: ECGs de exercicio de um paciente com TVPC.
(A) Basal; (B) Arritmia ventricular bidirecional. Adaptado
de Fernandez-Falgueras et al.

Tratamento:

TVPC nao tratada apresenta mortalidade
até 30 a 50%. Ademais, episddios
precoces, pacientes diagnosticados na
infancia, naqueles nao tratados com terapia
com BB e persisténcia de ectopia complexa
com teste ergométrico, apesar do
tratamento, estdao associados a pior
prognostico. A restricao de exercicio e BB
sem atividade simpaticomimeética intrinseca
sao a terapia de primeira linha. BB nao
seletivos, como nadolol e propranolol, sao
preferidos; flecainida (indisponivel no Brasil)
deve ser considerada em adicdao aos BB
quando o controle das arritmias &

incompleto e o CDI deve ser indicado,

. . 17,30,31
principalmente, em recuperados de PCR.
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As doencas cardiacas resultantes de uma
disfuncdao intrinseca do miocardio sao
chamadas cardiomiopatia1s, as quais sao
divididas em dois grupos pelo sistema de
Classificacdes Contemporaneas da American
Heart Association (2006): cardiomiopatias
primarias (geneéticas, ndo genéticas e
adquiridas), que afetam principalmente o
musculo cardiaco; e as cardiomiopatias
secundarias, que apresentam
comprometimento do miocardio secundario
a influéncia de uma vasta diversidade de
processos  patoldgicos.” Contudo,  as
cardiomiopatias podem, também, ser
classificadas de acordo com caracteristicas
anatébmicas e funcionais do musculo
cardiaco, conforme a seguir:

e Cardiomiopatia Dilatada

e Cardiomiopatia Hipertroéfica

e Cardiomiopatia Restritiva

A fisiopatologia de todas as cardiomiopatias

consiste em uma serie de eventos que
culminam em comprometimento do deébito
cardiaco. O volume sistélico diminuido
estimula o sistema nervoso simpatico e a
resposta do sistema renina-angiotensina-
aldosterona, resultando em aumento da
resisténcia vascular sistémica e retencao
aumentada de sodio e liquido, impondo ao
coracao uma carga de trabalho aumentada,
podendo levar a insuficiéncia cardiaca’

Fatores de risco:

As cardiomiopatias possuem etiologias de
acordo com o tipo e classificacao. Contudo,
causas genéticas, exposicao ao alcool ou a
outras substancias téxicas, cardiomiopatia do
periparto (quando a mae possui fatores
contribuintes  incluindo a hipertensao
associada a gravidez, sobrecarga de volume,
deficiéncia nutricional ou diabetes
gestacional)1, miocardite, e outros disturbios
miocardicos adquiridos ou causas idiopaticas
podem ser fatores desencadeantes.
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Manifestacges clinicas:

Inicialmente, predominam sinais e
sintomas de insuficiéncia cardiaca (dispneia
aos esforcos, fadiga, palpitacdes, sincope).
Também podem estar presentes a dispneia
paroxistica noturna (DPN), tosse ao esforco e
ortopneia. Outros sintomas incluem
retencao de liquidos, edema periférico,
nauseas, dor toracica e tontura’

CARDIOMIOPATIA DILATADA

A cardiomiopatia dilatada (CMD) é
caracterizada por um defeito estrutural no
qual ocorre o aumento do tamanho do
ventriculo esquerdo (VE) e diminuicao da

fracao de ejecao (FE) sem causas
precedentes, como hipertensao arterial
cronica, cardiopatias  congénitas ou

valvulopatias primérias. E prevalente em
homens de meia idade e é considerada
uma das principais causas de transplante
cardiaco no mundo. A prevaléncia varia de
1/250 a 1/500 na populacao em geral.3
Embora exista um conjunto de cenarios que
estejam ligados ao fator causal da CMD,
como gestacles, etilismo severo, infeccoes
virais, doencas autoimunes, doenca de
Chagas e/ou agente quimioterapicos,
quando nao ha uma condicdao préevia
identificada, o diagnostico dado é de CMD
idiopatica.

Sinais e sintomas:

Descrita pela primeira vez em 1992, Os
sintomas mais comuns estao relacionados a
insuficiéncia cardiaca esquerda, causando a
dispneia como principal sintoma. Tal fato
ocorre devido a sobrecarga de fluidos nos
pulmdes devido ao coragao nao bombear
de modo eficiente o sangue para o resto do
corpo. Outros sintomas incluem fadiga,
tosse, especialmente noturna, inchago nas
pernas e tornozelos. A tromboembolia
pulmonar (TEP) surge como complicacao
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grave relacionada a CMD. O coracao, que
esta fraco e dilatado, torna-se suscetivel a
formacdo de coagulos sanguineos dentro
das cavidades cardiacas, os quais podem
cair na corrente sanguinea e chegar aos
pulmdes. Os sintomas da TEP incluem falta
de ar subita, dor no peito, tosse com sangue,
sudorese e taquicardia. Outro sinal presente
na CMD, & o som da terceira bulha, o "B3”,
que indica um refluxo de sangue por meio
de uma valvula cardiaca, como a mitral ou
tricuspide. Esse som cardiaco anormal pode
ser identificado durante o exame fisico com
0 auxilio do estetoscc')pio.4

Diagnostico:

O diagnostico de CMD e fechado pela
historia clinica do paciente, ou seja, a
sintomatologia apresentada, com  0©s
achados encontrados nos exames de na
radiografia de torax, teste de esforgo,
eletrocardiograma e ecocardiografia, que
determina os critérios para o diagndstico de
CMD juntamente com exames sorologicos
para excluir outras causas. Atualmente, a
Ressonancia magnética cardiaca (RMC) tem
ganhado destaque no diagnostico para
CMD, sendo considerada padrao-ouro para
quantificar massa ventricular, fracao de
ejecdo e massa miocardica, variaveis de
critérios diagndsticos, aléem de diferenciar as
formas de cardiomiopatias isquémicas das
ndo isquémicas.

Tratamento:

O tratamento farmacoldgico constitui-se de
diureticos de alca aliado com reducao da
ingestdo hidrica para reduzir o excesso de
liquido do corpo, evitando, assim, estresse
na parede cardiaca e remodelamento. A
combinacao de diureticos de alca e tiazidicos
é benéfica, visto que diminui a retencao de
agua e sal.
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Estudos tém mostrado que os Inibidores da
enzima conversora de angiotensina (ECA)
diminuem os riscos de hospitalizacbes e
mortalidades por ICC, pois eles inibem a
degradacdao da bradicinina e inibem a
liberacao de norepinefrina. Ademais, os beta-
bloqueadores tém efeitos positivos na
promocao do remodelamento ventricular por
meio da inibicago do sistema renina-
angiotensina-aldosterona, alem de
propriedades vasodilatadoras.

Outra terapéutica abordada é o transplante
cardiaco, indicado para aqueles que possuem
a fracdo de ejecao que nao ultrapassa 35%.

CARDIOMIOPATIA
HIPERTROFICA

A Cardiomiopatia Hipertréfica (CMH) € uma
patologia de etiologia genética, na qual, as
alteracbes morfologicas se manifestam
exclusivamente no miocardio, caracterizada,
principalmente, pela hipertrofia do ventriculo
esquerdo (HVE) na auséncia de outras
condic¢bes cardiacas, sistémicas ou
metabdlicas’ significativas que justifiquem
esse achado.

Herdada de forma autossOmica dominante,
a distribuicao da CMH é equitativa entre os
sexos, embora a incidéncia em mulheres s7eja
menos frequente que em homens. A
prevaléncia da CMH € relativamente
significativa, estimada em 0,2% da populacao
adulta, porém varia dependendo da inclusao
de casos subclinicos ou clinicamente
evidentes, é influenciada pela idade e pode
apresentar disparidadgs entre grupos raciais/
étnicos.

Sinais e Sintomas:

Os sintomas associados a CMH estao
correlacionados com os diferentes perfis da
doenca, abrangendo desde a apresentacao
assintomatica até eventos como morte
cardiaca subita, arritmias ventriculares,
obstrucao, insuficiéncia cardiaca

88




com fracao de ejecdao preservada, fibrilacao
atrial, acidente vascular cerebral (AVC) e
insuficiéncia cardiaca com fracao de ejecao
reduzida. Embora muitos pacientes com CMH
sejam assintomaticos ou apresentam apenas
sintomas leves, outros podem experimentar
dispneia ao esfor¢o, fadiga, dor toracica, pre-
sincope e sincope, durante ou
imediatamente apos o esforco, além de
palpitac;f')es.7

Esses sintomas sao atribuiveis a interacao
de wvarios fatores, incluindo disfuncao
diastolica, obstrucao da via de saida do
ventriculo esquerdo (VSVE), regurgitacao
mitral, isquemia miocardica e arritmias.

Diagndstico:
Tabela 1 - Caracteristicas clinicas em
pacientes com fenocopias de MCH

(manifestacoes semelhantes).7

|dade de , ,
~ Caracteristicas Possivel Abordagem
apresentacao oA . , . e
I sistemicas etlologla dlagnostlca
tipica
- * Rasopatias N -
Lactentes (0-12 Caracteristicas * Avaliagdo genética
o * Doencas de ,
meses) e dismorficas, * Triagem
, A armazenamento de .
criancas deficiéncia de A metabdlica neonata
: . . glicogénio, outras .
em idade pré- crescimento, * Ensaios
. doencas s
escolar acidose s metabolicos
. metabdlicas -
metabdlica especificos

ou mitocondriais

. N * Teste genético
* Bebé de mae com &

digbetes
Primeira Desenvolvimento [+ Rasopatias * Triagem
infancia cognitivo atrasado |« Doenca bioquimica
ou mitocondrial * Teste genético
anormal,
deficiéncia
visual ou auditiva
Idade escolar e Fraqueza + Ataxia de * Triagem
adolescéncia muscular Friedreich, bioquimica
esquelética ou doenca de * Avaliacao
disturbio de Danon neuromuscular
movimento * Doenca * Teste genético
mitocondrial
ldade adulta Disturbio de * Doenca de * Triagem
movimento, Anderson-Fabry, bioquimica,
neuropatia ataxia de Friedrich,| « Avaliacdo
periférica, disturbios neuromuscular

infiltrativos

(por exemplo,
amiloidose),
doencas

de armazenamentg
de glicogénio

disfuncao renal * Teste genético

Tabela avaliada na Diretriz de 2020 para o diagndstico e
tratamento de  pacientes com  cardiomiopatia
hipertrofica.
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Tratamento:

O tratamento inicial envolve medidas
preventivas, como evitar a deplecao do
volume intravascular e limitar o exercicio
fisico  intenso, com a  prescricao
personalizada do nivel de atividade para
cada paciente. Adicionalmente, sao adotadas
estratégias como a manutencao de drogas
inotropicas negativas, a restricdao do uso de
vasodilatadores e a implementacao de um
tratamento adequado para taquiarritmias.
Dada a origem genetica CMH, é essencial
avaliar regularmente os familiares proximos
dos individuos afetados devido ao risco de
heranca da doenca. Essa avaliacao inclui
anamnese, exame fisico, Eletrocardiograma
(ECG) e ecocardiograma, visando a deteccao
precoce da CMH. Recomenda-se realizar
avaliagbes a cada 12-18 meses a partir dos
12 anos de idade e, posteriormente, a cada 5
anos a partir dos 18 anos?

CARDIOMIOPATIA RESTRITIVA

A Cardiomiopatia Restritiva ou Constritiva
(CMPR) € caracterizada pela disfuncao
diastoOlica causada por paredes ventriculares
rigidas que impedem o enchimento
diastdlico e a distensao ventricular. Nos
estagios tardios, a funcao sistdlica tambem é
prejudicada. Ha uma enorme quantidade de
doencas que podem causar CMPR ou esta
pode ter causa idiopatica. Uma determinada
doenca pode causar danos ao miocardio
pelo mecanismo de infiltracao e/ou fibrose.
No Brasil, as causas mais comuns sao
Endomiocardiofibrose Tropical, Amiloidose e
a Cardiomiopatia Restritiva Idiopatica.

Sinais e Sintomas:

Os sintomas sdao devido a sindrome
congestiva e sindrome de baixo debito. Os
sintomas congestivos predominam no
quadro. A incapacidade de encher o
ventriculo limita o debito cardiaco e
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aumenta a pressao de enchimento, assim, a
intolerancia ao exercicio e a dispneia

sao proeminentes. A pressao venosa
sisttmica encontra-se elevada, e esses
pacientes costumam apresentar edema

postural, ascite e figado aumentado. As
bulhas podem estar abafadas e devido a
diminuicao da complacéncia, B3 e B4 podem
estar presentes.

Diagndstico:

O diagndstico é realizado por meio de
exames de imagem e investigacao de
biomarcadores inflamatorios, determinadas
troponinas e peptideos natriurgticos.Por
meio do Ecocardiograma, ¢é possivel
observar  espessamento de  parede
ventricular, funcao sistolica na maioria das
vezes preservada e disfuncao diastolica
importante. Alem disso, um Raio-x de Torax
pode mostrar uma area cardiaca normal, ou
aumento isolado de AD e AE, bem como
uma congestdo pulmonar!

Tratamento:

Resume-se, na maioria das vezes, ao
tratamento da ICC por disfuncao diastolica e
das complicacbes (arritmias, bloqueios e
fendmenos tromboembadlicos). Os sinais e
sintomas da ICC por disfuncao diastolica
geralmente melhoram com o uso de
medicamentos que reduzem a preé-carga
(nitratos e diuréticos). A dose de diuréticos
deve ser bem controlada, pois pode
acarretar a sindrome de baixo débito.
Algumas etiologias merecem tratamento
especifico como amiloidose e sarcoidose
(corticosterodides) e hemocromatose

(quelantes de ferro). O transplante cardiaco
esta indicado nas CMPR idiopatica, familiar e
outras etiologias nao-sistémicas, quando a
ao

doenca nao responde tratamento

medicamentoso.
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CONCLUSAO

As cardiomiopatias sao classificadas como
primarias ou secundarias e, ainda, de acordo
com a alteracao de anatomia e fun¢ao, como
dilatadas, hipertréficas ou restritivas. A
etiologia e diversa e necessita de
investigacao, entretanto, o principal sintoma
é a dispneia, sendo esta a principal
gqueixa do individuo que procura o servico de
saude. Portanto, é fundamental que seja do
conhecimento do profissional de saude os
principais fatores de risco e sinais e sintomas
clinicos das cardiomiopatias para que, apos
anamnese e exame fisico qualificados,
associados com exames clinicos, seja
possivel diagnosticar a condi¢do clinica e
oferecer o devido tratamento farmacologico
e nao farmacologico.
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MIOCARDITE

A miocardite € uma condicao inflamatoria
do miocardio, sem causa isquémica definida.
Seu diagnostico e desafiador devido a
variedade de sintomas, que podem ir desde
assintomaticos até formas graves como
cardiogénico e arritmias fatais '. Qualquer
processo inflamatorio difuso envolvendo o
miocardio  pode  produzir  inUmeras
alteragbes no ECG. As mais comuns sao os
bloqueios de conducgao, especialmente os de
ramo e hemibloqueios.

Onda T: achado mais comum associado a
miocardite é a inversao difusa da onda T
sem desvio do segmento ST. Muitas vezes,
miocardite e pericardite coexistem. A
presenca de arritmias ventriculares ou
defeito de conducado atrioventricular (AV) ou
intraventricular apoia o diagnostico de
miocardite.

Segmento QRS: na miocardite aguda, as
principais alteracdes do complexo QRS no
ECG incluem ondas Q anormais, atraso de
conducdo interventricular e bloqueio de
ramo. O desaparecimento precoce das
ondas Q sugere reversibilidade da lesao
miocardica e resolucdgo do processo
inflamatério.

Segmento ST: a elevacao do segmento ST,
semelhante a do infarto do miocardio, pode
ser difusa e nao localizada em uma regiao
especifica das artérias coronarias.
Geralmente ¢é transitoria, desaparecendo
dentro de 24 a 48 horas. A depressao do
segmento ST também pode ocorrer,
indicando isquemia ou inflamacao difusa no
musculo cardiaco. Em alguns casos, o ECG
pode ser normal, sem alteracdes no
segmento ST.'
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Intervalo QT: ocorre prolongamento do
intervalo QT, isso & muito importante

porque representa um potencial gatilho
arritmogénico. O prolongamento corrigido
do intervalo QT também esta associado a
resultados
miocardite!

clinicos desfavoraveis na

V1 Va2 V3

W Wa VB

Figura 1. Bloqueio de ramo direito em um paciente
com miocardite ativa ap6s infeccdo viral. '°

MARCAPASSO: DISPOSITIVO
CARDIACO ELETRONICO
IMPLANTAVEL

Marcapassos sao um Dispositivo Cardiaco
Eletronico Implantavel (DCEI) composto por
uma bateria e um gerador e eletrodos que
podem ser inseridos no atrio direito,
ventriculo direito e seio
corondrio/ventriculo esquerdo. ** O
marcapasso tem a finalidade de fornecer
estimulo elétrico para o coracao. O ECG de
pacientes com DCEl pode revelar um
achado particular do estimulo elétrico
emitido pelo dispositivo a que chamamos
de espiculas. A estimulacdo elétrica dos
atrios no ECG aparece como um unico
estimulo do marcapasso em pico e e
seguido por uma onda P, seguida de
intervalo PR e de complexo QRS normal.”

v

5

e e

Figura 2. Espiculas presentes (sinalizadas pelos tracos
vermelhos) na estimulacdo elétrica atrial promovida,
uma onda P e QRS normal.
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Quando a estimulacdo ocorre nos
ventriculos, um pico Unico aparece no
exame e depois um complexo QRS amplo
pode ser observado no ECG."

I

- L

Figura 3: Espiculas sinalizadas em vermelho no ECG de
estimulacao ventricular do marcapasso.

Quando a estimulacao ocorre em ambas as
camaras O marca-passo pode ser
denominado de marca-passo sequencial ou
camara dupla e no ECG duas espiculas
podem ser observadas.®
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Figura 4: Espiculas sinalizadas antes de uma onda P
(traco vermelho) e antes de um complexo QRS (traco
verde) de um

marcapasso sequencial.

Em alguns pacientes pode ser dificil a
visualizacOes das espiculas no exame, nesses
casos deve ser observar o complexo QRS e o
desvio de eixo para confirmar a presenca do
dispositivo’ Quando o marcapasso estimula a
contracdao ventricular, o QRS tem padrao
mais proximo ao bloqueio de ramo esquerdo
(eletrodo ventricular no ventriculo direito).
Outros padroes podem ocorrer em
marcapassos  biventriculares ou com
estimulacao direta do sistema de conducao
(feixe de His ou ramo esquerdo).

HIPOTERMIA:

A medida que a temperatura corporal cai
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abaixo de 30 graus, podem ser vistas no

tracado do eletrocardiograma varias
alteracdes. A bradicardia sinusal € comum e
todos os segmentos e intervalos - PR, QRS.
QT - podem tornar-se prolongados. Pode
ser visto um tipo distinto de elevacao do
segmento ST que consiste em uma
ascensao abrupta exatamente no ponto ] e
depois de um mergulho de volta a linha de
base igualmente subito (chamada de onda J
ou onda de Osborn). Podem ocorrer
arritmias, a mais comum sendo uma
fibrilagao atrial mais lenta, que nao deve ser
confundida com outro achado frequente
que sdo artefatos da linha de base

produzidos por tremores musculares$
(Figura 6B);
| WSS 58 HEE S i O WCRGSSE 2 i o] (81 55 18 2 B EE RS
L] I L] i i
yr_L/\,_ | i:i | .IIL i
o R H PR EENEED
...... 1] RN R IBE S EEs 5 |BR

Figura 5. Paciente de 76 anos com ECG tipico de
hipotermia. Observa-se onda ] (Osborn) no fim da
despolarizacao.

Figura 6A: paciente com hipotermia apresentando
bradicardia e ondas | de Osborh/ Figura 6 B: artefato
produzido por tremores musculares, semelhanca com
Flutter atrial.

ATLETA:

Maratonistas e outros atletas envolvidos
em treinamento que demanda maxima
capacidade aerobia tém possibilidade de
desenvolver alteracbes no ECG que podem
ser sugestivas de hipertrofia do ventriculo
esquerdo, alteracdes na repolarizacao
ventricular ou de disturbios na conducao
ventricular, mas que sao, de fato, benignas?

94




Essas alteracGes podem ser representadas
como uma bradicardia sinusal de repouso,
as vezes abaixo de 30 bpm. Além disso,
podem ocorrer alteracBes inespecificas do
segmento ST e da onda T (essas alteracdes,
em geral, consistem em elevacdao do
segmento ST nas derivagdes precordiais com
achatamento ou inversao da onda T). Pode
haver critérios para hipertrofia ventricular
esquerda e para hipertrofia ventricular
direita, assim como bloqueio incompleto de
ramo direito e bloqueio AV de primeiro grau
ou de Wenckebach. Observa-se, também,
varias arritmias, inclusive ritmos juncionais e
marca-passo atrial migratério® E relevante a
deteccao de padroes anormais e a
investigacao com exames complementares
para descartar cardiopatias estruturais,
podendo evitar consequéncias graves como
a morte subita do atleta.

Figura 7: Bradicardia sinusal e bloqueio AV de primeiro
grau em um triatleta.®

AVC:

Pacientes com acidente vascular cerebral
(AVC) podem se apresentar com alteracdes
ao ECG, particularmente aqueles com
hemorragia subaracnodidea. As alteracdes se
encontram principalmente na repolarizacao
e incluem as chamadas “Ondas T cerebrais”:
ondas T difusas e profundamente negativas,
simétricas, podendo elas serem positivas e
de base alargada. Pode ocorrer também
elevacao ou depressao do segmento ST,
prolongamento do intervalo QT (devido ao
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alargamento da onda T) e presenca de
. 11,7 ~
ondas U proeminentes.” Estes padroes
frequentemente mimetizam as alteracdes
de isquemia miocardica ou mesmo de
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Figura 8: Paciente com hemorragia subaracnoidea.
Intervalo QT longo, ondas T alargadas e positivas em
derivacdes precordiais (e negativas em Dl e avL). "
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Figura 9: Ondas T largas, invertidas e profundas em um
paciente com sangramento em SNC. ?
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